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          1. Einleitung 
 
  1. 1. Allgemeiner Hintergrund 
Im Jahre 2005 starben in Deutschland 830.227 Personen. Davon waren 
388.554 Männer und 441.673 Frauen. Bei nahezu jedem zweiten Verstorbenen, 
152.274 Männern und 215.087 Frauen, wurde wie auch schon in den Jahren 
zuvor, der Tod durch eine Erkrankung des Herz-Kreislaufsystems ausgelöst.  
Infolge von Kreislauferkrankungen starben insbesondere alte Menschen. Fast 
91% der Verstorbenen waren über 65 Jahre alt (Statistisches Bundesamt 
2005). 
Im Jahre 2003 waren die chronisch ischämischen Herzkrankheiten die häufigste 
Todesursache in Deutschland. Es verstarben 92.673 Menschen, davon 38.471 
Männer und 54.202 Frauen. Dies entsprach einem Anteil von 11% an allen 
Todesursachen. 
Da Frauen im Durchschnitt älter werden als Männer, sterben Sie häufiger an 
Herz-Kreislauferkrankungen. Das durchschnittliche Sterbealter für weibliche 
Personen mit Herz-Kreislauferkrankungen lag im Jahre 2003 um 8.4 Jahre 
höher als das bei Männern. 
2.75 Millionen Patienten wurden im Jahr 2003 wegen Krankheiten des Herz-
Kreislaufsystems vollstationär behandelt. Der Frauenanteil lag bei 48%, das 
Durchschnittsalter lag bei 67 Jahren (Männer 65 Jahre, Frauen 70 Jahre). Mit 
rund 821.000 Behandlungsfällen waren hierbei die ischämischen 
Herzkrankheiten die häufigsten Hauptdiagnosen (Statistisches Bundesamt 
2003). 
In Deutschland und in der gesamten westlichen Welt sind 
Herzkreislauferkrankungen die häufigste Todesursache. Im Jahre 2020 werden 
Herzkreislauferkrankungen weltweit die häufigste Ursache für Krankheit und 
Behinderung sein (Murray et al).  
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Männer weisen eine höhere Rate ischämischer koronarer Ereignisse 
(Myokardinfarkt und kardialer Tod) auf als Frauen. Dies sind 434 Männer 
gegenüber 102 Frauen pro 100.000 Personen pro Jahr im Alter zwischen 35-64 
Jahren (Tunstall et al). 
In epidemiologischen Untersuchungen ist die Letalität (case fatality rate) bei 
akutem Herzinfarkt mit 51% bei Frauen und 49% bei Männern immer noch sehr 
hoch (Chambless et al). 
Prognostisch sind extrakardiale Gründe wie der übermäßige Konsum von 
Genuss- und Lebensmitteln oder körperliche Inaktivität zu nennen, sowie 
höheres Alter und Begleiterkrankungen. Weitere Gründe sind kardiale 
Ursachen, wie das Ausmaß der Koronarstenosen, die linksventrikuläre 
Pumpfunktion oder Angina pectoris Anfälle. 
Aufgrund primärer und sekundärer Prophylaxe und durch Fortschritte in der 
Theorie und Diagnostik hat in den USA seit 1979 die Inzidenz der KHK 
abgenommen und die Prognose hat sich verbessert. In den USA war in den 
letzten 50 Jahren des zwanzigsten Jahrhunderts Herzerkrankungen die 
Haupttodesursache. Im Jahre 2002 waren die auf Herzerkrankungen zurück 
zuführenden Todesursachen  59% niedriger als im Gegensatz zum Jahre 1950 
(National Center for Health Statistics 2005).  
In Deutschland unterziehen sich jedes Jahr ca. 80.000 Menschen einer 
koronaren Bypass-Operation, die eine der operativen Therapiemöglichkeit der 
KHK ist. In Deutschland und weltweit ist die koronare Bypass-Operation eine 
der am häufigsten durchgeführten Operationen. Hinsichtlich des gesamten 
perioperativen Procedere hat die Bypass-Operation mittlerweile 
Routinecharakter erreicht (Rumsfeld et al). Trotzdem ist die Aorto-koronare 
Bypassoperation wie jeder chirurgische Eingriff mit allgemeinen und speziellen 
Risiken verbunden. Neben peri- und postoperativen Komplikationen wie dem 
akuten Herz- und Nierenversagen sind auch besonders Blutverluste zu 
erwähnen. Die Ausprägung und Häufigkeit von Komplikationen steigen 
beträchtlich in Abhängigkeit vom Patientenalter, internistischer Vorerkrankung 
und Art und Dauer des Eingriffes (Böhner et al). 
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Bypass-Operationen werden, wie in unserer Studie, meist unter Zuhilfenahme 
der Herz-Lungen Maschine durchgeführt. Mit Verwendung der extrakorporalen 
Zirkulation, hat die Bypass-Operation das Ziel, die Wiederherstellung der 
Koronarperfusion zu erreichen und die Lebensqualität zu verbessern. Eine 
weitere Möglichkeit ist das minimalinvasive Verfahren, das sogenannte off 
pump coronary artery bypass (OPCAB), bei dem auf die Verwendung der EKZ 
verzichtet wird. 
 
  1. 2 Zielsetzung der Studie 
Ziel dieser retrospektiv erstellten Studie ist es, zu analysieren, welche 
Risikofaktoren für das postoperative Auftreten einer Niereninsuffizienz bei 
Patienten, die sich einer aortokoronaren Bypassoperation unterziehen, 
bestehen.  
Dabei wurden unter anderem die anerkannten Risikofaktoren wie arterieller 
Hypertonus, Diabetes mellitus, Hypercholesterinämie und Nikotinabusus auf die 
erhobenen Daten angewendet und betrachtet.  
In wieweit spielen bestimmte Vorerkrankungen und Risikofaktoren eine Rolle 
und wie lassen Sie sich mit den vorhandenen Studien vergleichen? 
Gibt es Risikofaktoren, die sich besonders auswirken? 
Gibt es signifikante Abhängigkeiten bei Begleiterkrankungen wie pAVK oder 
stattgehabten ischämischen cerebrovaskulären Ereignissen? 
 
  1. 3 Die Koronare Herzkrankheit 
Definition: Die KHK ist die Manifestation der Atherosklerose in den 
Herzkranzarterien. Bedingt durch flusslimitierende Koronarstenosen kommt es 
zur Koronarinsuffizienz, die ein Missverhältnis zwischen Sauerstoffbedarf und 
Sauerstoffangebot darstellt (Herold et al). Die KHK ist ein multifaktorieller 
Prozess, der zu Myokardischämie führt und sich als Angina pectoris, 
Myokardinfarkt, Herzrhythmusstörung oder Herzinsuffizienz bemerkbar machen 
kann. Die Erkrankung kann aber auch stumm verlaufen (Renz-Polster et al). 
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Die KHK, auch als ischämische Herzkrankheit bekannt, umfasst eine Gruppe 
von Erkrankungen, deren überwiegende Ursache in den Industrieländern die 
Atherosklerose der Herzkranzgefäße ist. Die Folgekrankheiten der KHK sind die 
führenden Sterbeursachen in den reichen Ländern, sodass der Primär- und 
Sekundärprävention eine Schlüsselrolle im Gesundheitswesen zukommt (Renz- 
Polster et al/ Weber et al). 
Grundsätzlich kann zwischen einer chronischen Verlaufsform mit stabiler 
Beschwerdesymptomatik bei Belastung und einem akuten Koronarsyndrom 
(ACS) unterschieden werden. Das Akute Koronarsyndrom beinhaltet die 
instabile Angina pectoris,  Myokardinfarkt ohne ST-Hebung (NSTEMI) und den 
Myokardinfarkt mit ST-Hebung (STEMI). Grundlage dieser Einteilung ist die 
gemeinsame Pathophysiologie mit Ruptur eines vulnerablen Plaque.  
Hinzu kommen in den neueren Einteilungen die kardialen Marker, insbesondere 
die Troponine (Weber et al). Die kardialen Marker nehmen heutzutage die 
zentrale Position in der Akutdiagnostik dieser Patienten ein (Hamm et al). 
Dies spiegelt sich auch in der Neudefinition des akuten Myokardinfarktes der 
WHO, der European Society of Cardiology und dem American College of 
Cardiology. Ein Myokardinfarkt besteht demnach bei jedem Patienten, der eine 
Erhöhung der kardialen Marker CK-MB oder Troponin oberhalb des Cut-Offs 
hat und zusätzlich ischämische Syndrome zeigt, EKG-Veränderungen auftreten 
oder ein entsprechender angiographischer Befund erhoben wird (ACC/AHA 
guideline update 2002/ Bertrand et al/ Aviles et al).  
Die klinische Verlaufsform wird weitergehend in Latente KHK, Stabile KHK und 
Akutes Koronarsyndrom eingeteilt (AkdÄ 2002). 
Es gibt diverse Klassifikationen. Nach klinischer Symptomatik wird die 
Klassifikation der Canadian Cardiovascular Society (CCS) erhoben. Hier erfolgt 
die Einteilung nach dem Schweregrad 1-4 (CCS 2005). 
Ebenfalls gibt es die hier angewendete NYHA-Klassifikation der New York 
Heart Association. Sie wird zur Einteilung der chronischen Herzinsuffizienz 
genutzt und richtet sich nach der Beschwerdesymptomatik. Sie liefert keine 
Hinweise auf die Ursache (Dietz et al). 
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 1. 4 Klinik der KHK 
Die Angina pectoris ist das am häufigsten auftretende Symptom der koronaren 
Herzerkrankung. Sie ist Erstmanifestation in 40% der Fälle, weitere 40% 
machen das akute Koronarsyndrom und den Myokardinfarkt aus und 20% 
manifestieren sich erstmals durch den plötzlichen Herztod. Eine Angina pectoris 
tritt meist ab einer kritischen Koronarstenose von ca. 75% Durchmesser auf. 
Sie macht sich durch verschiedenartig lokalisierte und empfundene Schmerzen 
und Beklemmungsgefühle im menschlichen Körper bemerkbar. Die Patienten 
klagen über retrosternal lokalisierte Schmerzen, die in die oberen Extremitäten, 
Hals und Unterkiefer ausstrahlen können. Die typische Angina pectoris tritt oft 
belastungsabhängig auf und klingt durch Ruhe oder nach Nitro-Einnahme 
wieder ab (Herold et al).  
Der typische Angina-Schmerz wird als dumpf, drückend oder einschnürend 
beschrieben, seltener als brennend. Er ist meist retrosternal oder ringförmig, 
selten ausschließlich links- oder rechtsthorakal oder abdominell lokalisiert. 
Selten tritt eine ausschließlich an diesen Ausstrahlungsorten auftretende 
Schmerzsymptomatik auf. 
Die Angina pectoris ist das Resultat einer Koronarinsuffizienz. Obwohl Sie am 
häufigsten bei KHK auftritt, ist Sie auch klinische Erscheinung bei anderen 
Erkrankungen wie z. B. des hypertensiven Notfalls oder der hypertrophen 
Kardiomyopathie (Renz-Polster et al). 
 
  1. 5 Ätiologie und Pathogenese 
Das pathophysiologische Korrelat der KHK ist die Koronarinsuffizienz, d. h. das 
Missverhältnis zwischen myokardialem Sauerstoffangebot und -bedarf. Dies tritt 
insbesondere im fortgeschrittenen Stadium auf. Alle Einflüsse, die zu einer 
Verringerung des Sauerstoffangebotes oder zu einer Erhöhung des 
Sauerstoffbedarfes des Herzens führen, können zu einer Myokardischämie 
führen oder deren Ausmaß verstärken. Ursachen für eine Verminderung des 
Sauerstoffangebotes sind eine intraluminale Verengung der Koronarien, 
Koronarspasmen, koronare Entzündungsvorgänge, extraluminale Verlegungen, 
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verminderter Perfusionsdruck oder Zunahme der Blutviskosität. Neben einer 
Verringerung der Koronarperfusion kann es zu einer Erniedrigung des 
Sauerstoffgehaltes des Blutes kommen. Ursachen hierfür können eine 
respiratorische Insuffizienz oder Anämien sein. Eine Erhöhung des 
myokardialen Sauerstoffbedarfes bewirken eine erhöhte Wandspannung, z. B. 
infolge chronischer Druck- oder Volumenbelastung oder eine Erhöhung der 
Herzarbeit infolge myokardialer Hypertrophie, hypertoner Entgleisungen, 
Infektionen oder Hyperthyreose.  
Eine Koronarinsuffizienz liegt dann vor, wenn die Koronardurchblutung relativ 
oder absolut vermindert ist. Folglich entsteht, zuerst unter Belastung, dann auch 
in Ruhe, ein Missverhältnis zwischen dem Bedarf des Herzmuskels an Energie 
lieferndem Substrat und Sauerstoff und dem tatsächlichen Angebot. Der 
klinische Begriff „koronare Herzkrankheit“ beschränkt sich auf die Fälle, bei 
denen die mangelnde Versorgung des Herzmuskels auf einer stenosierenden 
Erkrankung der Herzkranzgefäße beruht und entspricht dem Bild einer primären 
Koronarinsuffizienz. Häufigste Ursache der koronaren Herzkrankheit ist die 
Arteriosklerose der großen epikardialen Gefäße. Andere Ursachen der KHK 
sind Koronarspasmen, Arteritiden und die „small vessel disease“. Die 
Arteriosklerose wird gemeinsam mit der kalzifizierenden Mediasklerose unter 
dem Begriff der Atherosklerose zusammengefasst. Diese wird von der WHO 
definiert als variable Kombination von Intimaveränderungen der Arterien, die 
aus einer fokalen Anhäufung von Lipiden, komplexen Kohlenhydraten, Blut und 
Blutprodukten, fibrösem Gewebe und Kalkablagerungen bestehen und mit 
Mediaveränderungen einhergehen. 
Ausgangspunkt für atherosklerotische Läsionen oder die Entstehung der 
Athereogenese ist eine lokale Funktionsstörung des Endothels, der innersten 
Schicht der Arterienwand, diese Funktionsstörung wird als endotheliale 
Dysfunktion bezeichnet. Es erscheint gesichert, das keine  lokalisierte 
Denudation des Endothels notwendig ist, um eine atherosklerotische Läsion zu 
verursachen. Kompensatorische Mechanismen des verletzten Endothels sind 
Veränderungen der Adhäsions- und Permeabilitätseigenschaften für 
Plasmabestandteile, Veränderungen der Leuko- und Thrombozyten. Vermehrt 
werden Zytokine, vasoaktive Substanzen und Wachstumsfaktoren gebildet. 
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Bleibt die endotheliale Dysfunktion bestehen, führt der fortgesetzte 
Entzündungsprozess zu einer Proliferation im subintimalen Raum, was 
makroskopisch als weißliche Fettablagerungen oder fatty streaks bezeichnet 
wird. 
Glatte Muskelzellen wandern unter die Intima, Makrophagen wandeln sich in 
Schaumzellen oder foam cells um und speichern oxidiertes bzw. modifiziertes 
LDL-Cholesterin. Durch veränderte Adhäsionseigenschaften lagern sich 
Leukozyten und Thrombozyten an und T-Lymphozyten werden aktiviert. Diese 
frühe atherosklerotische Läsion ist z. T. bereits im Kindesalter nachweisbar. 
Durch weitere Zelleinwanderung mit Proliferation und Veränderung der glatten 
Muskulatur sowie Ausbildung einer fibrösen Matrix, die aus Kollagen und 
Proteoglykanen besteht, entsteht eine fibrös-fettige Intermediärläsion. 
Im Laufe von Jahren bis Jahrzehnten schreiten die frühen fatty-streak Läsionen 
fort in eine komplizierte Plaque, auch als Spätläsion bezeichnet, die zu einer 
zunehmenden Stenosierung führt. Unter Einfluss von Wachstumsfaktoren bildet 
sich eine fibröse Kappe, die das Innere der Läsion gegenüber dem Gefäßlumen 
abdichtet. Die fortgesetzte Endotheldysfunktion geht mit einer gestörten 
Vasomotorik im betroffenen Gefäßabschnitt einher. Die stickstoffvermittelte 
endothelabhängige Vasodilatation, ist unzureichend oder bleibt gar ganz aus. 
Stattdessen überwiegen vasokonstriktorisch wirkende Mediatoren wie 
Endothelin, Thromboxan oder Angiotensin II. 
Bei Ruptur oder Ulzeration der Plaque tritt thrombogener Inhalt ins 
Gefässlumen über und führt dort akut zur Thrombosierung des Gefässes. 
Anscheinend sind Metalloproteinasen und andere proteolytische Enzyme aus 
aktivierten Makrophagen verantwortlich dafür, dass die instabile Plaque 
ausdünnt, was schließlich zur Ruptur führen kann.   
Die Folge ist eine Ischämie des betroffenen Abschnittes und  daraus kann unter 
Umständen eine zusammenhängende Herzmuskelnekrose oder ein Herzinfarkt 
resultieren. Akute Myokardischämien sind in der Regel Folge einer 
Plaqueruptur bzw. Plaqueerosion mit nachfolgender Bildung eines Thrombus, 
der das betroffene Gefäß ganz verschließt (Akutes Koronasyndrom) oder zu 
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einer hochgradigen Reduktion des Blutflusses führen kann. (Meyer et al/ Renz-
Polster et al/ Guyton et al/ Stary et al/ Tousoulis et al/ Libby et al/ Davies et al).   
 
  1. 6 Diagnostik der KHK 
Der Patient mit KHK präsentiert sich dem Arzt in der Regel mit dem 
Leitsymptom Angina pectoris. Differentialdiagnostisch streift die KHK alle mit 
Thoraxschmerz und belastungsabhängiger Dyspnoe einhergehenden 
Erkrankungen. Die am häufigsten differentialdiagnostisch in Frage kommenden 
Erkrankungen sind kardiovaskuläre Erkrankungen, mediastinale Erkrankungen,  
pulmonale Erkrankungen, Erkrankungen des Nerven- und 
Bewegungsapparates, gastrointestinale Erkrankungen sowie vegetative und 
psychische Erkrankungen (Dietz et al/ CCS 2005). 
Eine Unterteilung in eine stabile und instabile Angina pectoris ist sinnvoll, da die 
stabile Angina pectoris ambulant diagnostiziert und medikamentös behandelt 
werden kann. Ist dies nicht der Fall, verläuft  die Diagnostik  in der Regel nach 
den Kriterien des akuten Koronarsyndroms. 
In der Anamnese wird besonders auf das kardiovaskuläre Risikoprofil und die 
Familienanamnese geachtet. Erfragt werden der Charakter der pektanginösen 
Beschwerden und Angina-Äquivalente, z. B. anfallsweise auftretende Dyspnoe. 
Die Anamnese ist von entscheidendem Einfluss auf die Einschätzung der 
Wahrscheinlichkeit einer relevanten KHK. Hierbei spielt die genaue Art der 
Beschwerden, die Einschätzung der körperlichen Belastbarkeit, die Erfassung 
der Risikofaktoren und die Ermittlung des kardiovaskulären Risikoprofils zur 
Planung der Therapie eine herausragende Rolle (Dietz et al/ AHRQ 2003/ 
ACC/AHA guideline update 2002). Erfragt werden klinische Manifestationen der 
KHK wie Herzinsuffizienz oder Herzrhythmusstörungen. 
Bei der körperlichen Untersuchung lassen sich nicht typische Befunde erheben, 
wohl aber die zugrunde liegenden Risikoerkrankungen und die  bedingten 
Manifestationen. 
Die deutsche Gesellschaft für Kardiologie empfiehlt zur Diagnostik der KHK in 
ihren Leitlinien die Bestimmung folgender Blutparameter: 
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Zur Grundlagendiagnostik gehören ein kleines Blutbild,  Anämiediagnostik und 
die Entzündungsparameterbestimmung (BSG, CRP). Alle Werte des 
Cholesterins und der LDL/HDL-Fraktion sollten gemessen werden. Des 
Weiteren der Blutzucker und das TSH basal. Bei instabiler Angina pectoris 
Symptomatik die zusätzlich die Herzinfarkt-Parameter, Troponin T und I, CK, 
CK-MB. 
Bei der apparativen Diagnostik wird ein Ruhe-EKG gemacht, da bei mehr als 
der Hälfte der Patienten Veränderungen im EKG vorzufinden sind, die aber kein 
Beweis sind. Bei Herzrhythmusstörungen sollte ein Langzeit-EKG gemacht 
werden. 
Die transthorakale Echokardiographie gibt einen guten Eindruck von der 
Herzanatomie und der kardialen Funktion. Sie ermöglicht die Betrachtung der 
Herzhöhlen, der Funktion der Ventrikel und Klappen. Pathologische 
Veränderungen können so dargestellt werden. 
Nichtinvasive Belastungstests sind indiziert zur primären Diagnostik und 
Verlaufskontrolle einer KHK. Das Prinzip der Tests ist  eine Provokation einer 
Koronarinsuffizienz mit ergometrischer und medikamentöser Hilfe, aber 
kontraindiziert bei instabiler Angina pectoris. Das Belastungs-EKG, die 
Stressechokardiographie und die Myokardszintigraphie sind verschiedene 
Tests, die zur Diagnostik einer KHK eingesetzt werden (AHRQ 2003/ Dietz et 
al/ Mant et al). 
Der Goldstandard in der Diagnostik einer KHK ist die Koronarangiographie. Sie 
dient dem morphologischen Nachweis von Verschlüssen oder Stenosen der 
Koronararterien, von Kollateralgefäßen und weiterer Besonderheiten wie etwa 
Koronaranomalien oder Koronaraneurysmen. Indirekte Hinweise auf eine 
Ischämie können Wandbewegungsstörungen in Arealen sein, die von einem 
stenosiertem Gefäß versorgt werden. Die Koronarangiographie ist die 
Darstellung der Herzkranzgefäße mittels Röntgenkontrastmittel (Judkins et al). 
Bei mittelgradig oder diffus erscheinenden Stenosen besteht  die Möglichkeit 
einer Funktionsprüfung durch Bestimmung der fraktionellen Flußreserve und 
somit der funktionellen Relevanz der Stenose (Judkins et al/ Smith et al). 
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Indikationen zur Koronarangiographie sind die Bestätigung einer KHK bei 
positivem kardialen Belastungstest sowie der Nachweis bzw. Ausschluss einer 
KHK bei klinisch nicht eindeutiger Situation. Sie dient der direkten Intervention 
mittels Stenting und auch der Planung der Revaskularisierungsmöglichkeiten, z. 
B. im Rahmen der Katheterintervention oder durch die Bypass-Chirurgie 
(Herold et al/ Renz-Polster et al). 
 
  1. 7 Risikofaktoren der KHK          
Wie erstmals in der Framingham-Studie des United States Public Health 
Service ab dem Jahre 1948 dargestellt wurde, gibt es gewisse Risikofaktoren in 
der Entstehung und Progression der KHK. 
Art. Hypertonus, Übergewicht, Nikotinabusus und ein hoher Cholesterinspiegel 
sind unabhängige Risikofaktoren für die Entwicklung einer Herzkrankheit oder 
eines Schlaganfalles. Art. Hypertonus ist ebenfalls ein Hauptrisikofaktor für ein 
fortschreitendes Herz- oder Nierenversagen. Eine arterielle Hypertonie sollte 
gut eingestellt und wenn möglich, korrigiert werden, da diese ein Risikofaktor für 
die Progredienz der Atherosklerose darstellt und zum anderen zu einer 
myokardialen Hypertrophie und somit zu einem erhöhten Sauerstoffverbrauch 
und verstärkter Angina-pectoris Symptomatik führt (Solymoss et al/ Dietz et al).  
Die Prävalenz von Übergewicht, Hypertonus und erhöhtem Cholesterinspiegel 
ist bei älteren Patienten höher als bei jüngeren Patienten und bei Erkrankung 
an einer dieser Faktoren ist die Morbidität gesteigert.  
Bei Auftreten mehrerer dieser Faktoren ist die Gefahr einer Herzerkrankung 
stark erhöht (Kannel et al/ ACC/AHA guideline update 2002/ Dietz et al/ AHRQ 
2003). 
In den USA ist arterieller Hypertonus definiert als systolischer Blutdruckwert 
über 140 mmHg und diastolisch über 90 mmHg oder das Einnehmen von 
Antihypertensiva.  
Ein erhöhter Cholesterinspiegel ist definiert als ein Gesamt-Serum Wert von 
über 240 mg/dl.  
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Übergewicht ist definiert als Body-Maß-Index gleich oder größer als 30 kg/m². 
Eine Adipositas (Body-Maß-Index >30 kg/m²) weisen rund jede und jeder fünfte 
Deutsche auf. Zwei Drittel der Bevölkerung sind übergewichtig, BMI >25 kg/m² 
(Yanovski et al). 
In den USA stieg die Zahl der Hypertoniker bei den 55-64 Jährigen von 42% auf 
50% zwischen 1988-1994 und 1999-2002. Während des gleichen Zeitraums 
stieg die Zahl der Übergewichtigen von 31% auf 39% in dieser Altersgruppe. Im 
Gegensatz dazu sank in der gleichen Altersgruppe die Zahl der Patienten mit 
erhöhtem Cholesterinspiegel zwischen den Jahren 1988-1994 und 1999-2002. 
Verantwortlich hierfür scheinen das gestiegene Bewusstsein der Risiken des 
erhöhten  Cholesterins gegenüber und der gestiegene Einsatz von 
cholesterinsenkenden Medikamenten zu sein (National Center for Health 
Statistics 2005).  
Zwischen den Jahren 1988-1994 und 1999-2002 ist der prozentuale Anteil der 
55-64 jährigen Patienten mit einem oder mehreren Risikofaktoren in etwa mit 
70% gleich geblieben. Es gibt aber Unterschiede zwischen Männer und Frauen.  
Im Zeitraum zwischen 1988-1994 lag die Zahl der Frauen mit einem oder 
mehrerer dieser Faktoren bei 73%, bei Männern bei 64%, während zwischen 
1999-2002 Männer etwa gleich an einem oder mehreren Risikofaktoren 
erkrankt waren. 
Im Zeitraum 1999-2002 waren Frauen häufiger erkrankt an hohem Cholesterin 
und hohem Blutdruck und der Kombination von zwei oder mehreren dieser 
Risikofaktoren. Im diesem Zeitraum hatten 39% der Frauen und 24% der 
Männer zwei oder mehrere Risikofaktoren. Fast die Hälfte der 55-64 jährigen 
schwarzen Amerikaner waren an zwei oder mehreren Risikofaktoren erkrankt, 
während bei weißen Amerikanern und Mexikanern nur bei ca. ein Drittel 
mehrerer dieser Risikofaktoren auftraten (National Center for Health Statistics 
2005). 
Diabetes mellitus wird als KHK-Äquilavent im Hinblick auf das kardiovaskuläre 
Risiko angesehen. Eine genaue Einstellung des Diabetes mellitus ist von 
enormer Wichtigkeit. Patienten mit Diabetes mellitus und KHK sind als 
Hochrisikopatienten anzusehen (DDG 2002/ NIH 1997). 
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Das relative Risiko eines starken Rauchers ist 5.5-fach erhöht. Das Beenden 
des Rauchens führt zur Risikominderung hinsichtlich koronarer Ereignisse und 
Sterblichkeit. Durch Beendigung des Rauchens ist eine Reduktion 
kardiovaskulärer Ereignisse um bis zu 50% zu erwarten (Hjermann et al/ Willett 
et al/ Critchley et al/ Hermanson et al). 
Übergewicht erhöht die Inzidenz der Risikofaktoren art. Hypertonie, Diabetes 
mellitus und Hyperlipidämie. Hierbei kommt der abdominellen Adipositas eine 
besondere Bedeutung zu (Deutsche Adipositas Gesellschaft 1998/ Yusuf et al). 
Bewegungsmangel erhöht das Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen. (Dietz 
et al). 
Soziale Schichtzugehörigkeit ist ein ebenfalls belegter Zusammenhang für die 
Entwicklung und Progression einer KHK (Suadicani et al/ Gonzalez et al). 
Besonders betroffen sind Patienten mit Depression, sowie fehlendem sozialem 
und emotionalem Rückhalt (Bunker et al / Rozanski et al/ Hemingway et al). 
Familiär bedingte KHK tritt vor dem 55. Lebensjahr bei Männern und bei Frauen 
vor dem 65. Lebensjahr  bei Verwandten 1. Grades auf (Dietz et al/ Renz- 
Polster et al/ Herold et al). 
Bei  Alkoholkonsum (>30g/ Tag) erhöht sich das Risiko für kardiovaskuläre 
Erkrankungen (Goldberg et al/ Gronbaek et al/ Keil et al). 
 
  1. 8 Prophylaxe und Therapie von Risikofaktoren 
Im Bewusstsein den steigenden Kosten und der gesellschaftlichen Belastung 
chronischen Krankheiten gegenüber, wird versucht, Präventivmedizin zu 
betreiben und Risikofaktoren in Ihrer Entstehung einzudämmen. Viele 
chronische Krankheiten sind direkt mit dem Lebensstil verbunden. Geschätzte 
80% von Herzerkrankungen, Schlaganfall, Diabetes und ca. 40% von malignen 
Erkrankungen könnten beseitigt werden, wenn alle Risikofaktoren 
ausgeschaltet werden würden. Die Strategie muss darauf beruhen, 
Gesundheitsfördernde Lebensstile zu unterstützen und aktiv Präventivmedizin 
zu betreiben.  
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In Europa verursachen Erkrankungen des Herzens, Krebs, Geistes- und 
Lungenkrankheiten, Diabetes und Muskelerkrankungen 86% der Todesfälle und 
77% der Krankheitsbelastung für die Gesundheitssysteme. Herz-
Kreislauferkrankungen verursachen hiervon über die Hälfte der Todesfälle. In 
allen europäischen Ländern sind Sie die führende Todesursache. Die WHO 
nennt die führenden Risikofaktoren, hoher Blutdruck, Nikotin, Alkohol, viel 
cholesterinreiche im Gegensatz zu obst- und gemüsereicher Ernährung, 
Übergewicht und körperliche Untätigkeit.  
Die ökonomischen Auswirkungen sind beträchtlich. In Dänemark wird vermutet, 
dass diese führenden Erkrankungen 70-80% der Kosten am Gesundheitswesen 
ausmachen. 
Eine konsequente Behandlung von Begleiterkrankungen, die das Ausmaß einer 
KHK verstärken können (z.B. Anämie, respiratorische Insuffizienz, 
Hyperthyreose), ist in der Therapie und Prophylaxe der KHK von enormer 
Wichtigkeit. Regelmäßiges und vorsichtiges körperliches Training auf einem 
konstanten Niveau, die Einstellung des Rauchens, sowie die Aufklärung der 
Patienten über mögliche psychische Auslösefaktoren von ischämischen 
Ereignissen und mögliche Verhaltensmaßnahmen zur Reduzierung von 
ischämischen Ereignissen führen zu einer besseren Prognose von KHK-
Patienten. 
Ein alterndes Europa stellt zusätzliche Probleme dar. Bis zum Jahre 2050 wird 
erwartet, das in Europa mehr als ein Viertel der Bevölkerung über 65 Jahre alt 
sein wird. Mindestens 35% älterer Männer haben zwei oder mehrere dieser 
Risikofaktoren.  
In Europa haben Menschen aus niedrigen sozioökonomischen Schichten ein 2-
fach höheres Risiko, einer dieser Erkrankungen zu kriegen als Menschen 
höherer Schichten. Wenn Verbesserungen eingeführt werden, profitieren meist 
die höheren Schichten, da Sie besser in der Lage sind, auf diese 
Verbesserungen zu reagieren. 
Ziel ist es, Gesundheit zu fördern, risikoreiche Lebensstile aktiv zu bekämpfen 
und die Situation der bereits Erkrankten deutlich zu verbessern. 
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Die Investierung in die Verhinderung und die verbesserte Steuerung dieser 
Erkrankungen verbessert die Lebensqualität und das Wohl der Menschen und 
der Gesellschaften (WHO 1999, Farrington et al). 
 
  1.9 Therapie der KHK 
Bei der Behandlung der KHK unterscheidet man die symptomatische Therapie 
des akuten Angina-pectoris Anfalles, die medikamentöse Langzeittherapie 
einschließlich der Sekundärprophylaxe der KHK, mit dem Ziel, ein Fortschreiten 
der Erkrankung zu verhindern und die Revaskularisierung der stenosierten 
Gefäße (Renz-Polster et al).  
Bei akuten Angina pectoris Anfällen hilft meist die Gabe von kurzwirksamen 
Nitropräparaten, z.B. Glyceroltrinitrat als Spray 1-2 Hübe oder als 
Zerbeißkapsel. Langwirksame Nitrate verbessern die Symptomatik und 
Belastungstoleranz bei Angina pectoris (Thadani et al/ Keil et al). 
Die medikamentöse Langzeittherapie dient der verbesserten myokardialen 
Sauerstoffversorgung durch Senkung des Gefäßtonus in den 
Herzkranzgefäßen, durch Verlängerung der Diastolendauer und durch Senkung 
des linksventrikulären, enddiastolischen Druckes. Die Verminderung des 
Sauerstoffbedarfes des Herzens wird durch Senkung der Kontraktilität, der 
Herzfrequenz und der Nachlast erreicht.  
Die Gabe von Statinen ist sinnvoll, weil hierdurch die kardiovaskuläre Morbidität 
und Mortalität sowie die Gesamtmortalität gesenkt werden kann, dies trifft 
ebenfalls bei Schlaganfall und pAVK zu. Ebenfalls wurde gezeigt, dass auch 
Patienten mit KHK mit einem LDL-Ausgangswert von <100 mg/dl von einer 
Behandlung mit Statinen profitieren. Bei Patienten mit KHK und Diabetes 
mellitus führt die Therapie mit Statinen unabhängig vom LDL-Ausgangswertes 
zu einer Verbesserung der Prognose (Sever et al/ NCEP 2002/ Gibbons et al/ 
Heart Protection Study Collaborative Group 2002/ The Scandinavian 
Simvastatin Survival Study Group 1994).  
Die intensive lipidsenkende Therapie kann zur Regression von koronaren 
Plaques zu führen. Coenzym-A-Reduktasehemmer reduzieren bei Patienten mit 
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bekannter KHK das Risiko eines Infarktes, Todesfalles oder notwendiger 
Revaskularisation in signifikanter Weise (Brown et al/ Seargent et al). 
Die Senkung des LDL-Cholesterins gilt als wichtigste Maßnahme zur Reduktion 
des Risikos eines thrombotischen Koronarverschlusses (Renz-Polster et al). 
Basis der fettmodifizierenden Therapie sind Anpassung der Ernährung 
(Mittelmeerkost), Gewichtsreduktion und regelmäßiges körperliches Training, 
sie sind in der Regel alleine nicht ausreichend (DGK 2005/ Smith et al/ 
Sdringola et al/ Willett et al/ Niebauer et al). 
Ein hoher Cholesterinspiegel ist mitverantwortlich für die Entwicklung einer 
Herzerkrankung und steigert das Risiko für die Entstehung von pektanginösen 
Anfällen. Patienten mit einem erhöhtem Gesamtcholesterin, LDH oder 
Lipoprotein-a oder einem erniedrigtem HDL haben ein erhöhtes Risiko der 
Progredienz der Koronarsklerose oder, bei erfolgter Bypass-Operation, der 
Graftstenose (ACC/AHA guideline update 2002 / DGK 2002). 
Als Therapieziel der arteriellen Hypertonie werden auch bei Patienten mit 
Diabetes mellitus oder chronischer Niereninsuffizienz Ruheblutdruckwerte 
<130/80 mmHg empfohlen (Dietz et al/ Smith et al/ European Society of 
Hypertension, European Society of Cardiology 2003/ Deutsche Liga zur 
Bekämpfung des hohen Blutdruckes e.V., Deutsche Hypertonie Gesellschaft 
2001). 
Patienten mit Diabetes mellitus, Herzinsuffizienz oder Niereninsuffizienz 
profitieren in besonderem Maß von niedrigen Blutdruckwerten unter 120/80 
mmHg (DDG 2002/ NIH 1997). 
Neueste Studien scheinen dieses jedoch sehr anspruchsvolle Schema wieder 
in Frage zu stellen (DeHoff et al). 
Zur Senkung des art. Hypertonus zählen ebenfalls Gewichtsreduktion, 
körperliches Training, Limitierung des Alkoholkonsums und Salzreduktion 
(WHO 1999). 
Die medikamentöse Therapie der ersten Wahl des art. Hypertonus umfasst 
anhand der besten Datenlage zur Wirksamkeit anhand klinischer Studien 
Betablocker, ACE-Hemmer und Diuretika. 
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Betablocker, Sie senken die Letalität durch Senkung des Sauerstoffbedarfes 
des Herzens. 
ACE-Hemmer, die über eine Nachlast-Senkung und eine zusätzliche 
antiproliferative Wirkung die Angiotensin-II-Bildung blockieren und die Letalität 
reduzieren. 
Diuretika, z. B. Schleifendiuretika wirken über eine reversible Blockade der 
aufsteigenden Henle`schen Schleife des proximalen Nierentubulus. 
Diese Wirkstoffe werden als Therapeutika der ersten Wahl zur Monotherapie 
der unkomplizierten art. Hypertonie angesehen (NIH 1997/ WHO 1999/ 
European Society of Hypertension, European Society of Cardiology. 2003/ 
Deutsche Liga zur Bekämpfung des hohen Blutdruckes e.V., Deutsche 
Hypertonie Gesellschaft 2001). 
Langwirksame Calciumantagonisten können als Mittel der zweiten Wahl 
eingesetzt werden (Klein et al/ Dietz et al/ Herold et al). 
Ebenfalls bei gegenwärtig noch nicht vollständig ausreichender Studienlage 
AT1-Antagonisten. Sie scheinen eine gute Wirksamkeit zu besitzen, sind jedoch 
deutlich teurer in der medikamentösen Langzeittherapie (AkdÄ 2004). 
Diabetes mellitus wird als KHK-Äquivalent im Hinblick auf das kardiovaskuläre 
Risiko angesehen. Es gelten die gleichen Lipid- und Blutdruckzielwerte der 
Sekundärprävention, unabhängig davon, ob bereits eine stenosierende KHK 
bekannt ist (Chobanian et al/ American Diabetes Association 2002). Die 
medikamentöse Einstellung auf normoglykämische Werte ist von größter 
Bedeutung. Es wird ein HbA1c-Wert von < 6.5% angestrebt.  
Es sollte die Zufuhr aller essenziellen Nahrungsbestandteile erfolgen. Die 
Nahrung sollte im Idealfall fettarm, kohlenhydrat- und ballaststoffreich sein. Im 
Idealfall ca. 50% Kohlenhydrate, 15-20% Eiweiß, 25-30% Fett. Die Erhaltung 
bzw. die Erzielung des Idealgewichts (BMI 19-25 kg/m²) sind anzustreben. 
Abbau von Übergewicht bei Typ 2-Diabetes. Bei der medikamentösen Therapie 
des Diabetes mellitus ist die individuelle Anpassung wichtig und vom Typ und 
Zustand des Patienten abhängig  (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2002/ 
American Diabetes Association 2002). 
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Eine Normalisierung des Gewichtes oder eine Reduktion des Übergewichtes 
und regelmäßige konstant gehaltene körperliche Belastung bei 
Bewegungsmangel kann eine Verringerung des myokardialen 
Sauerstoffverbrauchs bewirken und somit das Risiko für eine Progression der 
KHK verhindern  (O`Connor et al/ Bengtsson et al/ Gortmaker et al/ Ekelund et 
al/ Paffenbarger et al).                                                                                                                                                     
Patienten mit einem Body-Maß-Index von 27-35 kg/m² und einer koronaren 
Herzkrankheit sollten innerhalb der nächsten 6 Monate um 5-10% zu 
reduzieren. Patienten mit einem Body-Maß-Index >35 kg/m² wird empfohlen, ihr 
Gewicht innerhalb der nächsten 6 Monate um mehr als 10% zu reduzieren 
(Horwich et al/ NIH 2002). 
Es wird eine Reduktion des Alkoholkonsums für Männer auf < 30g/Tag und für 
Frauen <20g/Tag empfohlen (1g Alkohol=7,1 kcal; Alkoholgehalt gebräuchlicher 
Getränke in g/100 ml: Bier: 2-5; Wein 6-11; Sekt 7-10; Branntwein 32-50 (Dietz 
et al). 
Sowohl moderate (Spazieren gehen) als auch intensive körperliche Aktivität 
stellen einen unabhängigen positiven Prognosefaktor für kardiovaskuläre 
Ereignisse dar. Individuell angepasste Trainingsprogramme bilden die 
Grundlage der kardiologischen Rehabilitation und der ambulanten Herzgruppen 
(Dietz et al/ Horwich et al/ Smith et al/ Bundesministerium für Gesundheit 1999/ 
Hambrecht et al/ NIH 1998).  
Die Sekundär- bzw. Tertiärprophylaxe mit Thrombozytenaggregationshemmern 
wie ASS und Clopidogrel ist die Grundlage der medikamentösen Prophylaxe 
der KHK. Jeder Patient mit einer stabilen Angina pectoris sollte lebenslang mit 
einem Thrombozytenaggregationshemmer behandelt werden, sofern keine 
Kontraindikation bekannt ist. 
Aufgrund geringer Kosten und belegter Wirksamkeit ist ASS das Mittel der 
ersten Wahl. Bei Kontraindikation oder Unverträglichkeit wird Clopidogrel 
empfohlen (Antiplatelet Trialists' Collaboration 1994/ Bhatt et al/ Kubler et al/ 
Chan et al). 
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Bei Patienten nach PCI mit Stent-Implantation sind zur Verhinderung von 
Akutthrombosen spezielle medikamentöse Therapiestrategien, ASS in 
Kombination mit Clopidogrel, erforderlich (Bhatt et al/ Bertrand et al). 
Ein ganz wichtiger Aspekt ist der langjährige Nikotinabusus. Der positive Effekt 
des Einstellens des Nikotinabusus auf die Prognose der KHK und die 
Infarktinzidenz ist anerkannt. Die Aufgabe des Rauchens ist die wichtigste 
Einzelmaßnahme bei Patienten mit Gefäßerkrankungen (Kronmal et al/ 
Rosenberg et al/ AkdÄ 2001/ Phillips et al/ Tunstall et al). 
Zur Wiedereröffnung stenosierter Gefäße, werden die PTCA oder andere 
Verfahren (Rotations-, Laser-, oder Hochfrequenzangioplastie, Atherektomie) 
eingesetzt. Bei diesen Verfahren wird meist ein Stent in das Lumen der 
Koronararterie eingesetzt, mit dessen Hilfe der wieder durchgängig gemachte 
Gefäßabschnitt offen gehalten werden kann. Die „ideale“ Stenose für die 
Ballondilatation liegt eher proximal in größeren Gefäßen, größer als 3 mm 
Durchmesser, ist konzentrisch konfiguriert und kurzstreckig. 
Die primäre, beschwerdefreie Erfolgsquote liegt bei 90%-95%. Innerhalb von 6 
Monaten kommt es allerdings bei ca. 20%-40% der Patienten zu einer Re-
Stenose des Gefäßes und zu pektanginösen Beschwerden, nach 
Stentimplantation bei ca. 15%-25%. Patienten mit proximaler LAD-Stenose und 
Katheterintervention im frischen Stadium des Herzinfarktes haben durch diese 
Interventionen geringere Mortalitätsraten (Renz-Polster et al). 
Risiken der Katheterintervention liegen in Dissektionen der Koronararterien, 
welche eine erneute Katheterintervention oder eine notfallmäßige  
Bypassversorgung notwendig machen. Die Letalität liegt bei 1%, die 
Wahrscheinlichkeit einer kardiochirurgischen Notoperation oder eines 
Herzinfarktes bei unter 3%. 
Die koronare Bypassoperation gilt als Therapieoption der Wahl in der 
Behandlung der koronaren Mehrgefäßerkrankung und bei linkskoronarer 
signifikanter Hauptstammstenose. Insbesondere profitieren Patienten mit einer 
erniedrigten linksventrikulären Funktion. Es resultiert die klinische Praxis, 
Patienten mit höherem Risiko eher einer operativen Intervention zuzuführen 
(Caracciolo et al). 
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Bei Patienten mit Mehrgefäßerkrankung sollten revaskularisierende 
Maßnahmen empfohlen werden, da dadurch die Lebensqualität erhöht werden 
kann und sie auch zu einer Verbesserung der Prognose führen. Bei 
Mehrgefäßerkrankung soll eine komplette Revaskularisation angestrebt werden. 
Bei 3-KHK Gefäßerkrankung ist der ACB das primäre Vorgehen und die PCI 
das sekundäre Vorgehen. (ACC/AHA guideline update 2004/ Morrison et al/ 
BARI 1996). 
Bezüglich der Wahl des Revaskularisationsverfahrens sind in der letzten 
Dekade mehr als ein Dutzend prospektiv randomisierter klinischer Studien 
erschienen, welche die Perkutane Koronarintervention mit und ohne Stent mit 
der chirurgischen Koronarrevaskularisation vergleichen.  
Die weit überwiegende Mehrheit dieser Studien zeigte keinen signifikanten 
Unterschied zwischen den 2 Behandlungsoptionen im mittel- und langfristigen 
Verlauf hinsichtlich des Endpunktes Mortalität. Auch die Inzidenz von 
Myokardinfarkten verhielt sich ähnlich. 
Deutliche Unterschiede bestehen hinsichtlich der MACE-Rate, die überwiegend 
auf die höhere Rate erforderlicher Revaskularisationen in den mit PCI 
behandelten Patientengruppen zurückzuführen ist (ACC/ AHA guideline update 
2004/ Morrison et al/ BARI 1996). 
Wahl des Revaskularisationsverfahrens: Einige Studien favorisieren den 
koronarchirurgischen Eingriff gegenüber der PCI. Allerdings sind die Daten aus 
randomisierten kontrollierten Studien, die beide interventionellen Verfahren 
vergleichen, begrenzt. Es deutet sich ein Vorteil für CABG an. 
Die geschilderten Vorteile von CABG gegenüber PCI scheinen von größerer 
Bedeutung zu sein, wenn entweder ausgedehnte Ischämie durch 1-Gefäßbefall 
dokumentiert ist oder die linksventrikuläre Auswurfleistung weniger als 50% 
beträgt (Drenth et al/ Diegeler et al/ Goy et al/ Herz et al).  
Ältere Patienten: Studien belegen, dass beide Verfahren zu einer deutlichen 
symptomatischen Verbesserung der KHK führen (Scott et al/ Bonetti et al). 
Bei der Entscheidung in Bezug auf das Revaskularisationsverfahren 
(CABG/PCI) spielen Komorbiditäten (Niereninsuffizienz, COPD, etc.) gerade bei 
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alten Patienten eine bedeutende Rolle und sind entsprechend zu 
berücksichtigen (Scott et al/ Bonetti et al). 
Diabetes: Subgruppenanalysen zeigen einen Überlebensvorteil für Patienten 
mit Diabetes mellitus im Langzeitverlauf für CABG im Vergleich zu PCI mit und 
ohne Stent. Auch bei Anlage von Stents, besteht für die Subgruppe der 
Diabetiker ein Vorteil der CABG gegenüber der Stentanlage. Typ-1- und Typ-2-
Diabetiker sind gemäß Auswertungen von Beobachtungsstudien gleich 
einzuschätzen (Brener et al/ Serruys et al/ BARI 2000). 
Die langfristige Prognose wird im Wesentlichen durch den Progress der nativen 
Arteriosklerose und die Degeneration der Bypassgrafts bestimmt. Beides kann 
derzeit nur unzureichend durch eine Reduktion der Risikofaktoren und der 
medikamentösen Therapie behandelt werden (Wendler et al). 
 
  1.10 OP-Technik und operative Therapie bei KHK 
In den letzten Jahrzehnten sind die perioperativen Sterblichkeitsraten stetig 
zurückgegangen, obwohl das Patientengut älter, mit häufigerer Multimorbidität 
und somit das individuelle Risiko einer operativen Intervention höher geworden 
ist. 
In unserer Studie wurde der operative Eingriff in den meisten Fällen unter 
Zuhilfenahme der extrakorporalen Zirkulation (EKZ), also der Verwendung einer 
Herz-Lungen-Maschine (HLM), mit der Zielsetzung der Wiederherstellung der 
Koronarperfusion vorgenommen. Eine andere Möglichkeit ist das 
minimalinvasive Verfahren der »off pump coronary artery bypass« (OPCAB), 
bei dem auf die Verwendung der HLM verzichtet wird. Alternativ gibt es bei 
entsprechender Indikation die Möglichkeit des off-pump Koronararterien-Bypass 
(OPCAB). Hier erfolgt der Zugang über eine Sternotomie. Die Operation wird  
jedoch ohne die für den Patienten sehr belastende Verwendung einer EKZ 
durchgeführt. Außerdem gibt es noch das minimal-invasive direkte 
Koronararterien-Bypass (MIDCAB) Verfahren. Hierbei erfolgt der Zugang durch 
links anterolaterale Minithorakotomie und es wird am schlagenden Herzen und 
ohne Einsatz der Herz-Lungen-Maschine operiert. Auch in der Herzchirurgie 
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nehmen Operationsverfahren mit endoskopischen Arbeitstechniken zu. Sie 
haben allerdings mit einem Anteil von unter 1‰ klinisch momentan keine 
entscheidende Rolle (Osswald et al/ Varnauskas et al/ Kirklin et al/ The 
Veterans administration coronary artery bypass surgery coorperative study 
group 1984). 
Die erste aorto-koronare Bypass-Operation hat de Bakey 1964 durchgeführt. 
1969 wurde Sie durch Favaloro und Effler als Routineoperation in die 
Behandlung der koronaren Herzkrankheit eingeführt. Die Technik der ACVB-
Operation besteht in der Überbrückung der Koronarstenosen durch 
beispielsweise autologe vena saphena magna Transplantate unter Verwendung 
der extrakorporalen Zirkulation und der Kardioplegie in Hypothermie. Bewährt 
hat sich das Verfahren, die linke Arteria thoracica interna (ITA) mit dem Ramus 
interventrikularis anterior oder dessen Diagonalästen zu anastomosieren. Als 
Reservearterien kann man auch die rechte A. thoracica interna und A. 
gastroepiploica, ein Endast der A. gastroduodenalis, verwenden (Favarolo et al/ 
Sergeant et al/ Mills et al).  
Seit Mitte der 80er Jahre ist bekannt, dass die A. thoracica interna, die auch als 
A. mammaria bezeichnet wird, den venösen Bypassgraften hinsichtlich der 
Offenheitsraten nach zehn Jahren (90% vs. 60%) überlegen ist (Loop et al). 
Die Prognose der ITA hat im Langzeitverlauf eine niedrigere Morbidität und 
Mortalität. Deshalb ist momentan die Revaskularisation der Herzvorderwand 
mittels der linksseitigen ITA in Kombination mit Venengrafts zur Hinter- und 
Seitenwand des Herzens das Standardverfahren in der chirurgischen 
Behandlung der KHK. Trotzdem führt auch in dieser Kombination die 
Degeneration des venösen Graftmaterials im langfristigen Verlauf zu 
rezidivierenden kardialen Beschwerden mit der Notwendigkeit der erneuten 
Intervention. Daher würde es nahe liegen, ausschließlich arterielle Grafts zu 
benutzen, da im Langzeitverlauf die Offenheitsraten höher liegen (Loop et al/ 
Bergsma et al).  
Neben der linken und rechten ITA findet auch die A. radialis Verwendung, da 
die Offenheitsraten nur geringfügig unter denen der ITA liegen. Der positiven 
Aussicht in Bezug auf Offenheitsraten der Grafts stehen Nachteile der 
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Verwendung der Arterien gegenüber. Die Präparationsdauer ist und damit die 
Operationszeit, verlängert. Arterielle Conduits weisen kleinere Durchmesser, 
kürzere Länge und größere Vulnerabilität auf. Zudem besteht die Gefahr 
myokardialer Durchblutungsstören, da Vasospasmen der arteriellen Conduits 
auftreten können (Acar et al/ Iaco et al).      
Jährlich werden in Deutschland ca. 80.000 Patienten mit KHK chirurgisch 
revaskularisiert. Weltweit sind es ungefähr 1.000.000 Patienten. Patienten mit 
einer Hauptstammstenose, 3-KHK Gefässerkrankung und einer 
linksventrikulären Ejektionsfraktion von unter 40% zeigen eine höhere 
Überlebensrate im Langzeitverlauf als die behandelten Patienten mit 
konservativer Therapie, wobei Patienten mit hohem Risikoprofil am meisten von 
einer Bypassoperation profitieren. Mit Hilfe der Bypass-Operation lässt sich eine 
Besserung der Angina-pectoris Symptomatik und damit eine Abnahme des 
Medikamentenverbrauchs und eine Zunahme der physischen Leistungsfähigkeit 
erzielen. Innerhalb der ersten 5 Jahre wird bei etwa 75% der Patienten und bis 
zu 10 Jahre postoperativ bei ca. 50% der Patienten eine deutliche Besserung 
der Symptomatik beobachtet. Das Zeitintervall zwischen Operation und 
Auftreten von erneuten Symptomen wurde in Studien untersucht, wobei etwa 
5% nach einem Jahr, 17% nach 5 Jahren und 37% nach zehn Jahren wieder 
Beschwerden hatten (Alderman et al/ The Veterans administration coronary 
artery bypass surgery coorperative study group 1984/ Kirklin et al/ Varnauskas 
et al).  
Die 30-Tage-Letalität nach koronarchirurgischen Eingriffen liegt bei 3%-5%. Die 
postoperative Überlebensrate nach einem Jahr schwankt zwischen 93%-98% 
nach 5 Jahren zwischen 80%-94%, nach 10 Jahren zwischen 77%-82% und 
nach 15 Jahren beträgt Sie ca. 40%-50% (Osswald et al). Eine wesentliche 
Komplikation ist der perioperative Infarkt bei ca. 2%-6.4% der Patienten.  
Weitere Komplikationen sind zerebrale Dysfunktionen, intraventrikuläre 
Leitungsstörungen, hypertone Regulationsstörungen, postoperative 
Pneumonien, Sternumdehiszenzen und Atemwegsobstruktionen (CASS 1983/ 
Proudfit et al). 
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  1.11 KHK und präoperativ eingeschränkte Nierenfunktion 
Bei niereninsuffizienten Patienten ist die Prävalenz einer KHK mit 30%-50% 
hoch. Im Gegensatz zu Nierengesunden spielt bei niereninsuffizienten 
Patienten die nicht atherosklerotisch bedingte Myokardischämie eine große 
Rolle (Josephs et al/ Wolf et al). Dies wird als urämische Kardiomyopathie 
bezeichnet. 
Patienten mit einer vorgeschädigten Nierenfunktion leiden häufig an 
kardiovaskulären Erkrankungen. Kardiovaskuläre Erkrankungen sind die 
Todesursache Nr. 1 bei nierengeschädigten Patienten (Josephs et al/ Ritz et al/ 
Wolf et al. Die Mortalitätsrate ist im Gegensatz zu Nierengesunden 20-mal 
höher (Mall et al/ Amann et al). Bei Patienten mit dekompensierter 
Nierenfunktion liegt in 37% eine Herzinsuffizienz vor (London et al). Ungefähr 
10%-20% versterben an einem Myokardinfarkt, 22%-26% weisen eine KHK auf 
(Raine et al/ Schindler et al/ Wolf et al). Die Ursache ist mit einer erhöhten 
Prävalenz kadiovaskulärer Risikofaktoren begründet (London et al). Bei 
Patienten mit gestörter Nierenfunktion zählen die KHK, linksventrikuläre 
Hypertrophie, die systolische und diastolische Funktionsstörung, 
Herzrhythmusstörungen, Perikard- und Herzklappenveränderungen zu den am 
häufigsten auftretenden kardiovaskulären Komplikationen (Foley et al/ Wolf et 
al).  
Man kann hierbei hypertensive, ischämische und metabolische Läsionen, sowie 
morphologische und strukturelle Veränderungen am Perikard, Myokard und 
Endokard und an den Koronargefäßen beobachten (Josephs et al/ Resic et al). 
Diese auftretenden Manifestationen an Organen wird als urämische 
Herzkrankheit bezeichnet (Brass et al). Die urämische Herzkrankheit greift mit 
Ihren multifaktoriellen Schädigungsmechanismen in alle kardialen Strukturen 
ein und geht mit einer Vielzahl von atherogenen Risikofaktoren einher und ist 
daher als komplexes Syndrom zu betrachten (Foley et al/ Frei et al/ Wanner et 
al/ Washio et al). In der Pathogenese werden die anhaltende chronische 
Druckbelastung durch die renale Hypertonie, die Volumenbelastung bei renaler 
Anämie, Shuntvolumen durch arterio-venöse Fisteln, interdyalitische 
Überwässerung, die metabolisch-hormonellen Veränderungen durch den 
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sekundären Hyperparathyreoidismus, die Urämietoxine und die Veränderungen 
des Elektrolyt- und des Säure-Basen Haushaltes als wichtigste Faktoren 
genannt. Des Weiteren sind Mediatoren wie Angiotensin II, Noradrenalin, 
Insulin, advanced glycation Endproducts und Endothelin bekannt, die 
Urämische Herzkrankheit zu begünstigen (Wanner et al). Bei der Entstehung 
des Hypertonus bei niereninsuffizienten Patienten ist die Natriumretention 
aufgrund der entstandenen Hypervolämie ein zu beachtender Punkt, da die 
Retention von Natrium zur Zunahme des Plasma- und Extrazellulärvolumens, 
zu einer Erhöhung des Herzzeitvolumens und autoregulatorisch zu einer 
Erhöhung des peripheren Widerstandes und damit zu einer Erhöhung der 
Nachlast führt (Keusch et al/ Facchin et al/ Ritz et al).  
Weiterhin wirken die Aktivierung des Renin-Angiotensin Systems und die 
Aktivierung des Sympathikus. Häufig vorzufinden sind strukturelle 
Gefäßwandveränderungen, die zu einer Störung der arteriellen Compliance 
führen. Diese Veränderungen sind für den Anstieg des systolischen Blutdruckes 
und der Blutdruckamplitude verantwortlich. 80%-90% der niereninsuffizienten  
Patienten haben einen Hypertonus, daher sollte ein Blutdruck von 120/70 
mmHg angestrebt werden (Barenbrock et al/ Cheigh et al/ Keusch et al/ Wang 
et al). 
Niereninsuffiziente entwickeln aufgrund des Erythropoetinmangels eine Anämie, 
die zu einer Volumenbelastung führt und kompensatorisch zu einer Steigerung 
des Herzminutenvolumens führt. Als Folge entwickeln sich hieraus eine 
linksventrikuläre Dilatation und Hypertrophie (Wanner et al). 
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            2. Methodik und Material 
 
  2.1 Patientengut und Auswahlkriterien 
An der Justus-Liebig Universitätsklinik Gießen am Zentrum für Herzchirurgie 
wurden im Zeitraum von Januar 2003 bis Dezember 2004 Patienten mit 
koronarer Herzerkrankung untersucht, die sich einer aorto-koronaren 
Bypassoperation unterziehen mussten. Bei dieser Studie wurden die 
demographischen Daten aller Patienten wie Alter, Geschlecht, 
Begleiterkrankungen und die kardiovaskulären Risikofaktoren erfasst. Das 
Patientenkollektiv bestand aus 1071 Personen mit bestehender koronarer 
Herzerkrankung. Es handelte sich hierbei um aorto-koronare Bypass-
Operationen bei 1-KHK-, 2-KHK- sowie bei 3-KHK-Gefäßerkrankungen und 
Stenosen des Hauptstammes der Koronargefäße des menschlichen Herzen. 
Ausgeschlossen waren die Patienten, die im gleichen Eingriff einen 
Herzklappenersatz erhielten. 
Es wurden in dieser Studie Risikofaktoren wie z. B. art. Hypertonie, Diabetes 
mellitus, Hypercholesterinämie, Nikotinkonsum und Begleiterkrankungen wie 
die periphere arterielle Verschlusskrankheit erfasst.  
Die Daten der Patienten für diese Studie wurden aus Krankenakten des 
chirurgischen Archivs des Universitätsklinikums Gießen erfasst und für diese 
retrospektiv erstellte Arbeit ausgewertet und analysiert. 
 
  2. 2 Patienten mit postoperativ eingeschränkter Nierenfunktion 
In dieser Studie wird versucht zu zeigen, wie sich die bekannten Risikofaktoren 
einer KHK und intraoperative Parameter bei einer aorto-koronaren 
Bypassoperation auf eine peri- oder postoperativ erlittene Niereninsuffizienz 
auswirken. Weiter, ob es signifikante Unterschiede gibt in den jeweiligen 
Risikofaktoren und der sich daraus dann potenziell entwickelten 
Niereninsuffizienz. Es wurden zwei Vergleichsgruppen gebildet.  
 26 
 
Die Gegenüberstellung beinhaltet die Gruppe der Patienten, bei denen nach 
dem Eingriff normale Kreatininwerte in mg/dl gemessen wurden und den 
Patienten, die postoperativ eine Niereninsuffizienz erlitten haben. Hier erfolgte 
die Definition der Niereninsuffizienz gemäß der Einteilung der „Guidelines of the 
society of thoracic Surgeons“.  
 
Definition der postoperativen Niereninsuffizienz (NI): 
 
Betrachtet wurde der letzte vor der Operation gemessene Kreatininwert und der 
höchste postoperativ gemessene Kreatininwert.  
Eine neu aufgetretene Niereninsuffizienz wurde über den Kreatininwert in ml/dl 
definiert. Hierbei wurde ein Anstieg des Kreatininwertes präoperativ zu 
postoperativ um das doppelte oder mehr als ausschlaggebend angesehen. 
Hieraus wurde ein entsprechender Quotient gebildet. Dies wird in dieser Studie 
als neu aufgetretene postoperative Niereninsuffizienz definiert (NI).  
12 Patienten, die bereits präoperativ eine Niereninsuffizienz hatten, wurden in 
dieser Studie nicht berücksichtigt und ausgeschlossen. 
  
  2.3 Datenspeicherung und Auswertung 
Es wurden insgesamt 95 Parameter pro Patient erhoben. Es wurde ein 
Programm in Microsoft Office Access 2003 entwickelt, in dem die Daten aus 
den Krankenakten dokumentiert wurden. Die statistische Auswertung erfolgte in 
Microsoft Office Excel 2003. Die statistische Auswertung wurde mit dem 
Programm SPSS für Windows (SPSS Inc. Chicago) durchgeführt.  
 
  2. 4 Erhobene Parameter 
In der Studie wurden verschiedene Daten und Parameter aufgenommen. Dabei 
wurden neben demographischen Daten wie Alter, Geschlecht, Größe und 
Gewicht, auch Risikofaktoren, Laborwerte, Medikamente, Herz-, Stoffwechsel- 
und Organerkrankungen erfasst. 
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        Biometrie: 
Alter (Jahre) 
Geschlecht (w/m) 
Größe (cm) 
Gewicht (kg) 
BMI (kg/m²) 
         Tabelle 1: Biometrie. 
 
 
        Präoperative Diagnostik 
NYHA-Klassifikation 
Myokardinfarkt (innerhalb der letzten 90 Tage, länger als 91 Tage, 
unbekannt) 
Rhythmusstörungen (Vorhofflimmern, Kammerflimmern, andere) 
Kardiale Dekompensation (innerhalb der letzten 48h, in den letzten 
3 Wochen, länger als 3 Wochen, unbekannt) 
Kardiale Voroperationen 
Intraaortale Ballonpumpe (IAPB) 
Dringlichkeit der OP (elektiv, dringlich, Notfall, ultima ratio) 
Art. Hypertonus (unbehandelt, behandelt, unbekannt) 
Hypercholesterinämie (unbehandelt, behandelt, unbekannt) 
Diabetes mellitus (unbehandelt, diätetisch, orale Medikation, 
Insulin, unbekannt) 
Nikotinabusus (Nichtraucher, Ex-Raucher, rauchte innerhalb der 
letzten 2 Monate, unbekannt) 
Nierenfunktion (normal, kompensiert, dialysepflichtig, Transplantat) 
Hepatopathie (Hepatitis, Zirrhose, andere, unbekannt) 
COPD 
Restriktive Lungenerkrankung 
Neurologisches Defizit 
Cerebrovaskuläre Ereignisse (Hirninfarkt, PRIND) 
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Periphere arterielle Verschlusskrankheit 
Koronarklassifikation (Anzahl der betroffenen Koronarien) 
Ejektionsfraktion (%) 
LVEDP (mmHg) 
Nitrate intravenös 
Inotrope intravenös 
Bronchodilatatoren 
Steroide 
Thrombozytenfunktionshemmer (oral, intravenös, Kombination, 
unbekannt) 
             Tabelle 2: Statuserhebung präoperativ. 
 
 
        Präoperatives Labor 
Hämoglobin (g/l) 
Thrombozyten (giga/l) 
Quick (%) 
PTT (sek) 
Kreatinin (mg/dl) 
CRP (mg/l) 
         Tabelle 3: Präoperatives Labor. 
 
In der präoperativen Diagnostik wurde zuerst versucht, das Ausmaß der 
kardiologischen Erkrankung zu klassifizieren. Dabei wurden die Patienten z. B. 
nach Einteilung der New York Heart Association Klassifizierung zugeordnet.   
Bei den Patienten wurde durch entsprechende Untersuchungen z. B. die 
Ejektionsfraktion bestimmt.  
Die Koronarangiographie gab Aufschluss über das Ausmaß  der Erkrankung 
der Herzkranzarterien und der Erkrankung des Hauptstammes. 
Hier wurde differenziert, ob die Hauptstammstenosen größer oder kleiner gleich 
50% waren. 
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Mit der Anamnese, Dopplersonographie und der körperlichen Untersuchung 
wurde der Gefäßstatus, wie etwa eine bekannte pAVK oder eine bekannte 
cerebrovaskuläre Stenose erhoben.  
Ein weiteres Kriterium war die Dringlichkeit des Eingriffes. 
Weiterhin wurde unterschieden, ob es Herzrhythmusstörungen gab oder nicht. 
Zur Klassifizierung der Patienten wurden auch extrakardiale 
Begleiterkrankungen herangezogen.  
Zur Nierenfunktionsprüfung wurde der Kreatininwert bestimmt.  
 
 
        Intraoperative Diagnostik 
Operationsdauer (min) 
Aufnahmediagnosen (ICD) 
Prozeduren (OPS) 
Verwendete Grafts (Herkunft, Vene/ Arterie) 
Sonstige Grafts (Biocompound, Kunststoff, andere) 
Periphere Anastomosen 
Bypasszeit (min) 
Aortenabklemmzeit (min) 
Off-Pump/ On-Pump 
Verwendete Kardioplegielösung ( Bretschneider, Eppendorf, 
Kirklin, Kirsch, St.Thomas, Kombination, andere) 
Linksventrikuläre Aneurysmaresektion 
Aprotiningabe (Ja/ Nein) 
Intraoperative Komplikationen (LCO, Hypoxämie, andere) 
Transfusion Erythrozytenkonzentrate (ml) 
Transfusion Thrombozytenkonzentrate (ml) 
Transfusion FFP (ml) 
             Tabelle 4: Intraoperative Parameter. 
 
Als Parameter der operativen Therapie zählten unter anderem die 
Operationsdauer, Bypasszeit und Drainageblutverluste.  
 30 
 
Es wurde erfasst, ob intraoperative Komplikationen wie Blutungen auftraten. Es 
erfolgte die quantitative Bestimmung der Volumenersatztherapie während der 
Operation. 
 
 
        Postoperative Diagnostik 
Beatmungsdauer (h) 
Intraaortale Ballonpumpe (Ja/ Nein) 
Drainagemenge 24h (ml) 
Drainagemenge gesamt (ml) 
Transfusion Erythrozytenkonzentrate (ml) 
Transfusion Thrombozytenkonzentrate (ml) 
Transfusion FFP (ml) 
Hämofiltration 
Rethorakotomie (Blutung, LCO, Tamponade, Ischämie, 
Wundinfektion, Dissektion, instabiles Sternum, Chylothorax, 
Mediastinitis, andere, keine) 
Reanimation 
Rhythmusstörungen (Vorhofflimmern, Kammerflimmern, andere, 
keine) 
Neurologische Komplikationen (Hirninfarkt, TIA, PRIND, 
Durchgangssyndrom, keine) 
Sepsis 
Pneumonie 
Aufenthalt ITS (Tage) 
Krankenhausverweildauer (Tage) 
Todesursache (kardial, Sepsis, neurologisch, Multiorganversagen, 
andere) 
         Tabelle 5: Postoperative Parameter. 
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        Postoperatives Labor 
Hämoglobin 1. Wert (g/l) 
Hämoglobin niedrigster Wert (g/l) 
Hämoglobin bei Entlassung (g/l) 
Thrombozyten (giga/l) 
Quick (%) 
PTT (sek) 
Kreatinin höchster Wert (mg/dl) 
             Tabelle 6: Postoperatives Labor. 
 
Der Kreatininwert wurde postoperativ gemessen. Hierbei wurde der im 
postoperativen Verlauf der Patienten bis zur Entlassung am höchsten 
gemessene Kreatininwert verwendet. 
Weiterhin wurde untersucht, ob postoperative Komplikationen auftraten.   
Eine weitere Einteilung bestand in der Erfassung von Herzrhythmusstörungen. 
Weitere Kriterien der postoperativen Statuserhebung waren das Auftreten von 
postoperativen Komplikationen wie Infektionskrankheiten.  
Bei der Einschätzung des postoperativen Zustandes, wurde unter anderem auf 
die Verweildauer der Patienten im Krankenhaus geachtet.  
 
  2. 5 Statistische Auswertung 
Die Auswertung der erhobenen Datenverfolgte mit Unterstützung des Instituts 
für medizinische Informatik der Universität Gießen. 
Die deskriptive Statistik der untersuchten Parameter wurde tabellarisch und in 
Textform dargestellt. 
Die deskriptive Darstellung der untersuchten Parameter erfolgte in 
tabellarischer Form und Text mit der Aufzählung des arithmetischen 
Mittelwertes, Minimum und Maximum und der Standardabweichung. 
Quantitative Merkmalsausprägungen wie Laborparameter und Ihre 
Korrelationen wurden mit dem CHI-Quadrat Test nach Pearson und dem 
exakten Test nach Fisher berechnet. 
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Dichotome Variablen wie Komplikationen und Ereignisse wurden ebenfalls 
mittels CHI-Quadrat Test nach Pearson und dem exakten Test nach Fisher 
berechnet. 
Der Korrelationskoeffizient ist ein Maß für den Zusammenhang von zwei 
Merkmalen. Bei einer Irrtumswahrscheinlichkeit von weniger als 5% (p<0.05) 
wurde die Nullhypothese verworfen und die erhobenen Daten als signifikant 
unterschieden, Variablen mit einem p-Wert von weniger 0.001 als 
hochsignifikant angesehen. 
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         3. Ergebnisse 
 
  3.1 Deskriptive Statistik des Gesamtkollektivs 
  Im Zeitraum 2002-2003 wurde ein Patientenkollektiv von 1071 Patienten     
  untersucht, das sich einer aorto-koronaren Bypassoperation unterziehen     
             musste. 
75.4% (n=807) der Patienten waren männlich, 24.6% (n=264) waren weiblich.  
Der jüngste Patient war 35 Jahre alt, der älteste Patient 93 Jahre. Das 
durchschnittliche Alter betrug 67.09 Jahre. 
Der geringste BMI betrug 16.9 kg/m², der höchste BMI 46.4 kg/m². Der 
durchschnittliche BMI des Gesamtkollektivs lag bei 27.7 kg/m². 
In Bezug auf die Dringlichkeit des Eingriffes waren 75.2% (n=806) elektiv 
geplant, 23.0% (n=246) dringlich und 1.8%  (n=19) als Notfallindikation 
klassifiziert. 
3.0% (n=32) hatten eine bekannte 1-KHK-Gefäßerkrankung, 17.7% (n=188) 
eine bekannte 2-KHK-Gefäßerkrankung und 79.3% (n=842) eine bekannte 3-
KHK-Gefäßerkrankung. Bei 24.6% (n=263) war eine Hauptstammstenose 
größer oder gleich 50% bekannt.  
In Bezug auf die perioperativ klassifizierte Herzinsuffizienz nach NYHA waren 
3.2% (n=32) des Gesamtpatientenkollektivs nach NYHA Klasse I eingestuft, 
40.8% (n=406) nach NYHA Klasse II, 48.2 % (n=480) nach NYHA Klasse III 
und 7.8% (n=78) nach NYHA Klasse IV klassifiziert. 
4.4% (n=47) der Patienten hatten keine bekannte arterielle Hypertonie, 92.7% 
(n=992) hatten eine bekannte medikamentös behandelte arterielle Hypertonie, 
2.9% (n=31) eine unbehandelte arterielle Hypertonie.  
Bei 15.4%  (n=165) der Patienten war keine Hypercholesterinämie bekannt. 
40.3% (n=432) hatten eine unbehandelte Hypercholesterinämie und 44.3% 
(n=474) eine medikamentös behandelte Hypercholesterinämie. 
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Laut erhobener Daten anhand der ausgewerteten Patientenakten hatten 64.1% 
(n=686) des Patienten-Gesamtkollektivs keinen vorbeschriebenen Diabetes 
mellitus Typ II. 35.9% (n=385) hatten einen bekannten Diabetes mellitus Typ 2, 
der in 7.2% (n=78) der Fälle diätetisch geführt wurde. 13.9% (n=149) hatten 
eine medikamentöse Therapie mit einem oder mehreren oralen Antidiabetika. 
14.5% (n=155) hatten eine bekannte Insulinbehandlung. 0.3% (n=3)  hatten 
einen unbehandelten Diabetes mellitus Typ 2. 
Laut Aussagen der Patienten in der erhobenen Anamnese waren 41.3% 
(n=368) Nichtraucher, 26.0% (n=232) Raucher in Abstinenz oder ehemalige 
Raucher und 32.7% (n=291) aktive Raucher oder rauchten in den letzten zwei 
Monaten. 
Bei 20.6% (n=217) der Patienten war eine pAVK vor dem Eingriff bekannt. 
21.1% (n=225) hatten einen stattgehabten Hirninfarkt oder mildere Ereignisse 
im Sinne einer cerebrovaskulären Ischämie.  
Bei 73.0% (n=780) waren präoperativ keine Herzrhythmusstörungen bekannt, 
bei  10.4% (n=111) war ein chronisches oder paroxysmales Vorhofflimmern 
bekannt, 15.5% (n=166) hatten bekannte nicht näher klassifizierte 
Herzrhythmusstörungen und 1.1%  (n=12) hatten ein präoperativ bekanntes 
stattgehabtes Kammerflimmern. 
Postoperativ traten bei 63.4% (n=678) keine Herzrhythmusstörungen auf. Bei  
23.6% (n=252) wurde postoperativ ein chronisches oder paroxysmales 
Vorhofflimmern dokumentiert. 11.1% (n=120) hatten postoperativ nicht näher 
klassifizierte Herzrhythmusstörungen und 1.9%  (n=20) hatten ein 
postoperatives Kammerflimmern. 
73.2% (n=784) der Patienten hatten keine bekannte eingeschränkte 
Nierenfunktion. 26.8% der Patienten (n=287) hatten eine eingeschränkte 
Nierenfunktion, wobei 26.5% (n=284) im Stadium der kompensierten Retention 
klassifiziert waren und 0.3% (n=3) hatten eine stattgehabte 
Nierentransplantation. 
Die durchschnittliche Verweildauer lag bei 13.3 Tagen. Die durchschnittliche 
Operationsdauer lag bei 250.8 Minuten, die durchschnittliche Bypass-zeit bei 
121.7 Minuten. Der durchschnittliche Drainageblutverlust des Gesamtkollektivs 
lag bei 1119.1 Milliliter. 
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1.3% (n=14) des Gesamtkollektivs hatten eine Sepsis. 
Bei 15.9% (n=170) der Patienten wurden intra- oder postoperativ 
Katecholamine verwendet. 
3.6% (n=39) des Geamtkollektivs verstarben.  
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  3.2 Deskriptive Statistik der Vergleichsgruppen 
 
3.2.1 Neu aufgetretene postoperative Niereninsuffizienz 
Die Patienten, welche eine neu aufgetretende Niereninsuffizienz nach 
definierten und erfüllten Kriterien entwickelten, wurden mit den Patienten 
verglichen, bei welchen diese Komplikation nicht auftrat. 
 
NI Häufigkeit=n Prozent 
Nein 1034 96.5% 
Ja 37 3.5% 
Gesamt 1071 100% 
              Tabelle 7: Niereninsuffizienz postoperativ Gesamtkollektiv. 
                   Anmerkung: NI=Niereninsuffizienz 
 
Bei einem Patientenkollektiv von 1071 Patienten erlitten 3.5% (n=37) eine peri- 
oder postoperative Niereninsuffizienz. 
 
 
3.2.2 Nierenfunktion 
Die Patienten wurden präoperativ der Nierenfunktion nach klassifiziert. In dieser 
Studie wurden die Patienten in die 3 unten aufgeführten Klassen eingeteilt. Die 
Frage war, ob eine vorher bestehende Nierenfunktionsstörung  Auswirkungen 
auf die Wahrscheinlichkeit einer postoperativen Niereninsuffizienz hat. Die 
Patienten, die eine präoperativ bekannte dialysepflichtige chronische 
Niereninsuffizienz hatten, wurden von dieser Studie ausgeschlossen 
 
Nierenfunktion NI nein NI ja Gesamt 
Normal 760 (73.5%) 24 (64.9%) 784 (73.2%) 
Komp.Retention 271 (26.2%) 13 (35.1%) 284 (26.5%) 
Transplantat 3 (0.3%) 0 (0%) 3 (0.3%) 
Gesamt 1034 (100%) 37 (100%) 1071 (100%) 
             Tabelle 8: Präoperative Nierenfunktion und neu aufgetretende Niereninsuffizienz 
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                  Anmerkung: Komp.Retention= kompensierte Retention 
 
Tabelle 8 zeigt insbesondere keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
beiden Hauptgruppen der normalen Nierenfunktion und dem Stadium der 
kompensierten Retention. Es besteht zwar ein prozentualer Anstieg in der 
Gruppe der kompensierten Retention, aber laut CHI-Quadrat Test nach 
Pearson besteht hinsichtlich einer vorbestehenden eingeschränkten 
Nierenfunktion oder einer normalen Nierenfunktion und der Wahrscheinlichkeit 
eines peri- oder postoperativen Nierenversagens keine signifikante 
Abhängigkeit (CHI- Quadrat Test p=0.462).  
 
 
           3.2.3 Geschlechterverteilung 
Geschlecht NI nein NI ja Gesamt 
Männlich 786 (76.0%) 21 (56.8%) 807 (75.4%) 
Weiblich 248 (24.0%) 16 (43.2%) 264 (24.6%) 
Gesamt 1034 (100%) 37 (100%) 1071 (100%) 
              Tabelle 9: Geschlechterverteilung. 
 
56.8% (n=21) aller postoperativ niereninsuffizienter Patienten waren Männer 
während 43.2% (n=16) dieser Gruppe Frauen waren. Dies zeigt bei weiblichen 
Patienten ein prozentual deutlich erhöhtes Vorkommen einer postoperativen 
Niereninsuffizienz.    
Laut CHI -Quadrat Test nach Pearson besteht eine signifikante 
Geschlechtsabhängigkeit. Es treten bei diesem Patientenkollektiv bei 
weiblichen Patienten häufiger postoperative Niereninsuffizienzen auf (CHI-
Quadrat Test, p=0.008).  
Daher wurde zusätzlich geschaut, ob auch weibliche Patienten einen höheren 
Anteil an präoperativ eingeschränkter Nierenfunktion haben. 
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3.2.4 Nierenfunktion/ Geschlecht 
Ges./N.funktion Normal Kompensiert Transplantat Gesamt 
Männlich 589 (74.2%) 223 (78.0%) 2 (66.7%) 814 (75.2%) 
Weiblich 204 (25.8%) 63 (22.0%) 1 (33.3%) 268 (24.8%) 
Gesamt 793 (100%) 286 (100%) 3 (100%) 1082 (100%) 
Tabelle 10: Die präoperative Nierenfunktion bezogen auf das Geschlecht. 
Anmerkung: Ges./N.funktion= Geschlecht/ Nierenfunktion 
 
Es zeigt sich laut CHI-Quadrat Test nach Pearson, dass sowohl weibliche als 
auch männliche Patienten keinen signifikanten Unterschied hinsichtlich einer 
möglichen postoperativen Niereninsuffizienz und der präoperativ bekannten 
Nierenfunktion zeigen (CHI-Quadrat Test, p=0.436).  
 
 
3.2.5 Altersabhängigkeit 
Alter N Mittelwert Standardabw. Min Max 
NI nein 1034 66.86 9.393 35 93 
NI ja 37 73.49 7.109 48 86 
             Tabelle 11: Abhängigkeit im Alter. 
                 Anmerkung: Standardabw.=Standardabweichung 
 
Das durchschnittliche Alter der Patienten ohne postoperative Niereninsuffizienz 
betrug im Mittelwert 66.8 Jahre, der Patienten mit postoperativer 
Niereninsuffizienz 73.5 Jahre. Laut ANOVA-Varianzanalyse sind Patienten mit 
postoperativer Niereninsuffizienz hochsignifikant deutlich älter, im Durchschnitt 
über 6 Jahre (ANOVA-Varianzanalyse, p<0.001). 
 
 
3.2.6 Gewichtsabhängigkeit, BMI 
Hier dargestellt die beiden Vergleichsgruppen bezogen auf den BMI in kg/m². 
BMI N Mittelwert Standardabw. Min Max 
NI nein 1034 27.74 3.992 16.9 46.4 
NI ja 37 27.23 3.639 19.2 35.6 
             Tabelle 12: BMI, Gewichtsabhängigkeit. 
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                 Anmerkung: BMI=Body-Mass-Index 
 
Der durchschnittliche BMI in kg/m²  lag bei der Niereninsuffizienzgruppe bei 
27.2 kg/m², bei der Vergleichsgruppe 27.7 kg/m². 
Hinsichtlich des BMI besteht laut ANOVA-Varianzanalyse keine signifikante 
Abhängigkeit (ANOVA- Varianzanalyse, p=0.444). 
Es ist ersichtlich, dass der durchschnittliche BMI der Niereninsuffizienzgruppe 
niedriger ist.  
 
 
3.2.7 Dringlichkeit 
Dringlichkeit NI nein NI ja Gesamt 
Elektiv 783 (75.7%) 23 (62.2%) 806 (75.2%) 
Dringlich 235 (22.8%) 11 (29.7%) 246 (23.0%) 
Notfall 16 (1.5%) 3 (8.1%) 19 (1.8%) 
Gesamt 1034 (100%) 37 (100%) 866 (100%) 
             Tabelle 13: Verteilung nach Dringlichkeit. 
 
Im Notfall durchgeführte aorto-koronare Bypassoperationen zeigen eine 
deutlich erhöhte Wahrscheinlichkeit einer postoperativen Niereninsuffizienz. 
Laut CHI-Quadrat Test nach Pearson besteht eine signifikante Abhängigkeit 
(CHI-Quadrat Test, p=0.006). 
 
 
              3.2.8 NYHA-Klassifikation 
NYHA NI nein NI ja Gesamt 
I 32 (3.3%) 0 (0%) 32 (3.2%) 
II 392 (40.8%) 14 (40.0%) 406 (40.8%) 
III 469 (48.8%) 11 (31.4%) 480  (48.2%) 
IV 68 (7.1%) 10 (28.6%) 78 (7.8%) 
Gesamt 961 (100%) 35 (100%) 996 (100%) 
             Tabelle 14: Patientengut in NYHA-Klassifikation. 
                 Anmerkung: NYHA=New York heart association 
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Patienten die vor dem Eingriff als NYHA-Klasse IV klassifiziert waren, hatten 
postoperativ häufiger eine Niereninsuffizienz. Laut CHI-Quadrat Test nach 
Pearson besteht eine hochsignifikante Abhängigkeit (CHI-Quadrat Test, 
p=<0.001). 
 
 
3.2.9 KHK-Klassifikation 
KHK NI nein NI ja Gesamt 
1-KHK 26 (2.5%) 6 (16.2%) 32 (3.0%) 
2-KHK 182 (17.8%) 6 (16.2%) 188 (17.7%) 
3-KHK 817 (79.7%) 25 (67.6%) 842 (79.3%) 
Gesamt 1025 (100%) 37 (100%) 1062 (100%) 
             Tabelle 15: Präoperative Klassifizierung der KHK - Gefäßerkrankung. 
                 Anmerkung: KHK=koronare Herzkrankheit 
 
Überdurchschnittlich viele Patienten mit 1-KHK Erkrankung erlitten postoperativ 
eine Niereninsuffizienz. Laut CHI-Quadrat Test nach Pearson besteht eine 
hochsignifikante Abhängigkeit (CHI-Quadrat Test, p=<0.001). 
 
 
3.2.10 Hauptstammstenose 
Hauptstammstenose NI nein NI ja Gesamt 
Nein 780 (75.5%) 27 (73.0%) 837 (78.9%) 
Ja, >=50 % 253 (24.5%) 10 (27.0%) 225 (21.1%) 
Gesamt 1033 (100%) 37 (100%) 1085 (100%) 
             Tabelle 16: Hauptstammstenose präoperativ bekannt. 
 
             Hinsichtlich einer präoperativ bekannten Hauptstammstenose besteht in diesem  
             Patientenkollektiv laut exaktem Test nach Fisher kein Unterschied (Exakter  
             Fisher-Test, p=0.700). 
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3.2.11 Herzrhythmusstörungen 
In Tabelle 17 wird die erworbene postoperative Niereninsuffizienz anhand 
präoperativ bekannter Herzrhythmusstörungen dargestellt. Kammerflimmern z. 
B. ist hier definiert als vor dem Eingriff stattgehabtes Kammerflimmern. 
Während in Tabelle 18 die während oder nach dem Eingriff stattgehabten und 
dokumentierten Herzrhythmusstörungen aufgeführt werden. 
 
HRST: präoperativ NI nein NI ja Gesamt 
Keine 761 (73.7%) 19 (52.7%) 780 (73.0%) 
Vorhofflimmern 101 (9.8%) 10 (27.8%) 111 (10.4%) 
Kammerflimmern 11 (1.1%) 1 (2.8%) 12 (1.1%) 
Andere HRST 160 (15.4%) 6 (16.7%) 166 (15.5%) 
Gesamt 1033 (100%) 36 (100%) 1069 (100%) 
             Tabelle 17: Herzrhythmusstörungen, präoperativ bekannt. 
                 Anmerkung: HRST=Herzrhythmusstörungen 
 
Überdurchschnittlich viele Patienten mit bekanntem Vorhofflimmern, 27.8% 
(n=10) hatten eine postoperative Niereninsuffizienz. 
Laut CHI-Quadrat Test nach Pearson besteht eine signifikante Abhängigkeit 
(CHI-Quadrat Test, p=0.003). 
 
 
HRST postoperativ NI nein NI ja Gesamt 
Keine 664 (64.3%) 14 (37.8%) 678 (63.4%) 
Vorhofflimmern 244 (23.6%) 8 (21.6%) 252 (23.6%) 
Kammerflimmern 15 (1.5%) 5 (13.5%) 20 (1.9%) 
Andere HRST 110 (10.6%) 10 (27.1%) 120 (11.1%) 
Gesamt 1033 (100%) 37 (100%) 1070 (100%) 
             Tabelle 18: Herzrhythmusstörungen, postoperativ dokumentierte Fälle. 
 
Patienten, die postoperativ Kammerflimmern hatten, 13.5% (n=5) der 
Niereninsuffizienzgruppe und Patienten mit anders klassifizierten 
Herzrhythmusstörungen 27.1% (n=10), entwickelten häufiger eine postoperative 
Niereninsuffizienz.  
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Laut CHI-Quadrat Test nach Pearson besteht eine hochsignifikante 
Abhängigkeit (CHI-Quadrat Test, p=<0.001). 
 
 
3.2.12 PAVK/ Cerebrovaskuläre Ereignisse 
In Tabelle 19 wird das Patientenkollektiv bezogen auf eine vorher bekannte 
pAVK gezeigt.  
 
PAVK NI nein NI ja Gesamt 
Nein 815 (79.8%) 26 (70.3%) 841 (79.4%) 
Ja 206 (20.2%) 11 (29.7%) 217 (20.6%) 
Gesamt 1021 (100%) 37 (100%) 1058 (100%) 
             Tabelle 19: PAVK präoperativ bekannt. 
                 Anmerkung: pAVK=periphere arterielle Verschlusskrankheit 
 
             PAVK- Patienten zeigen laut CHI-Quadrat Test nach Pearson keine  
             signifikante Abhängigkeit im Hinblick auf eine postoperative   
             Niereninsuffizienz (CHI-Quadrat Test p=0.157). 
 
In Tabelle 20 das Patientenkollektiv verglichen mit präoperativ bekannten 
cerebrovaskulären Ereignissen. 
 
Cerebrovas. Ereig. NI nein NI ja Gesamt 
Nein 813 (79.3%) 24 (64.9%) 837 (78.9%) 
Ja 212 (20.7%) 13 (35.1%) 225 (21.1%) 
Gesamt 1025 (100%) 37 (100%) 1062 (100%) 
             Tabelle 20: Cerebrovaskuläre Ereignisse präoperativ bekannt. 
                 Anmerkung: cerebrovas.Ereig.=cerebrovaskuläre Ereignisse 
 
Patienten mit stattgehabten cerebrovaskulären Ereignissen im Sinne eines 
Schlaganfalls zeigen laut CHI-Quadrat Test nach Pearson eine signifikante 
Abhängigkeit im Hinblick auf eine postoperative Niereninsuffizienz (CHI-
Quadrat Test p=0.035). Patienten mit stattgehabtem Hirninfarkt scheinen in 
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diesem Patientenkollektiv ein höheres Risiko für eine postoperative 
Niereninsuffizienz zu haben. 
 
 
3.2.13 Verweildauer 
Hier ein Blick auf die Verweildauer in Tagen. 
Verweildauer N Mittelwert Standardabw. Min Max 
NI nein 1031 13.2 6.5 3 98 
NI ja 37 16.3 14.5 2 77 
             Tabelle 21: Verweildauer in Tagen. 
             Anmerkung: Standardabw.=Standardabweichung 
 
Bei den Patienten mit postoperativer Niereninsuffizienz war der 
durchschnittliche Krankenhausaufenthalt 16.3 Tage, bei denen ohne 13.2 Tage. 
Laut Mann-Whitney U-Test ist kein signifikanter Unterschied nachweisbar (U-
Test, p=0.465). 
 
 
3.2.14 OP-Dauer 
OP-Dauer N Mittelwert Standardabw. Min Max 
NI nein 1034 249.24 67.1 112 705 
NI ja 37 292.62 100.7 129 535 
Tabelle 22: Operationsdauer in Minuten: 
                  Anmerkung: Standardabw.=Standardabweichung 
 
Bei den Patienten mit postoperativer Niereninsuffizienz war die 
durchschnittliche Operationsdauer 292.6 Minuten, bei denen ohne 249.2 
Minuten. Laut Mann-Whitney U-Test ist ein signifikanter Unterschied 
nachweisbar (U-Test, p=0.008). 
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3.2.15 Bypass-Zeit 
Bypass-zeit N Mittelwert Standardabw. Min Max 
Ni nein 964 121.04 43.1 0 426 
Ni ja 31 142.45 61.1 0 260 
Tabelle 23: Durchschnittliche Bypasszeit in Minuten. 
                  Anmerkung: Standardabw.=Standardabweichung 
 
Bei den Patienten mit postoperativer Niereninsuffizienz war die 
durchschnittliche Bypass-Zeit 142.4 Minuten, bei denen ohne 121 Minuten.  
Laut Mann-Whitney U-Test ist ein signifikanter Unterschied nachweisbar  
(U-Test, p=0.004). 
 
 
3.2.16 Drainageblutverlust 
Drainageblutverlust N Mittelwert Standardabw. Min Max 
NI nein 1032 1094.03 740.2 0 7650 
NI ja 37 1817.84 1371.8 200 5010 
Tabelle 24: Drainageblutverluste im Milliliter. 
                  Anmerkung: Standardabw.=Standardabweichung 
 
In diesem Patientenkollektiv wiesen die Patienten mit postoperativer 
Niereninsuffizienz einen durchschnittlichen Drainageblutverlust von 1817.8 
Milliliter auf. Die Patienten ohne postoperative Niereninsuffizienz haben einen 
Mittelwert von 1094 Milliliter. Laut Mann-Whitney U-Test ist ein signifikanter 
Unterschied nachweisbar (U-Test, p=0.003). 
 
 
3.2.17 Sepsis 
Es wurde geprüft, ob eine peri- oder postoperativ auftretende Sepsis die 
Entstehung einer  postoperativen Niereninsuffizienz begünstigte. 
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Sepsis NI nein NI ja Gesamt 
Sepsis ja 6 (0.6%) 8 (21.6%) 14 (1.3%) 
Sepsis nein 1028 (99.4%) 29 (78.4%) 1057 (98.7%) 
Gesamt 1034 (100%) 37 (100%) 1071 (100%) 
Tabelle 25: Sepsis. 
 
Es zeigt sich, dass 1.3% (n=14) des Gesamtkollektivs eine Sepsis hatten. Von 
diesen hatten 57.1% (n=8) eine postoperative Niereninsuffizienz. Dies sind 
21.6% (n=8) der Niereninsuffizienzgruppe. Bei den Patienten ohne Sepsis 
haben nur 2.7% (n=29) eine postoperative Niereninsuffizienz. Dies sind 78.4% 
(n=29) der Niereninsuffizienzgruppe. Laut CHI-Quadrat Test nach Pearson 
besteht ein hochsignifikanter Zusammenhang (CHI-Quadrat Test, p=<0.001).  
 
 
3.2.18 Verwendung von Katecholaminen 
Es wurde versucht zu zeigen, wie sich eine postoperative Leistungsminderung 
des Herzens bis hin zum kardiogenen Schock auf die Entstehung einer 
postoperativen Niereninsuffizienz auswirkt. Daher wurde der Parameter der 
Verwendung von Katecholaminen ab Beginn der Operation bis zum 
Entlassungszeitpunkt bestimmt. 
 
Katecholamine NI nein NI ja Gesamt 
Ja 144 (13.9%) 26 (70.2%) 170 (15.9%) 
Nein 890 (86.1%) 11 (29.8%) 901 (84.1%) 
Gesamt 1034 (100%) 37 (100%) 1071 (100%) 
Tabelle 26: Verwendung von Katecholaminen postoperativ. 
 
In der Niereninsuffizienzgruppe wurden bei 70.2% (n=26) Katecholamine 
verwendet. 
Es besteht laut CHI-Quadrat Test nach Pearson eine hochsignifikante 
Abhängigkeit (CHI-Quadrat Test, p=<0.001). Wurden intraoperativ und 
postoperativ Katecholamine verwendet, als Annäherung an eine bestehende 
 46 
 
Herzleistungsminderung oder einen bestehenden kardiogenen Schock, so 
erhöht sich die Wahrscheinlichkeit einer postoperativen Niereninsuffizienz. 
Im Folgenden werden nun die 4 Hauptrisikofaktoren der KHK mit diesem 
Patientenkollektiv verglichen. 
 
3.2.19 Art. Hypertonus 
Art. Hypertonus NI nein NI ja Gesamt 
Nein 46 (4.5%) 1 (2.7%) 47 (4.4%) 
Ja 987 (95.5%) 36 (97.3%) 1023 (95.6%) 
Gesamt 1033 (100%) 45 (100%) 1070 (100%) 
             Tabelle 27: Art. Hypertonus Allgemein. 
                 Anmerkung: Art.Hypertonus=Arterieller Hypertonus 
 
95.6% (n=1023) des Gesamtkollektivs hatten einen bekannten arteriellen 
Hypertonus. 97.3% (n=36) der Niereninsuffizienzgruppe hatte einen bekannten 
art. Hypertonus. Die Gruppe der Patienten mit art. Hypertonus zeigt einen 
geringen prozentualen Anstieg in der Gruppe der niereninsuffizienten Patienten.  
Laut CHI-Quadrat Test nach Pearson besteht keine signifikante Abhängigkeit 
(CHI- Quadrat Test, p=0.512). 
 
Hier nun eine genauere Betrachtung der Patienten mit  Art. Hypertonus. 
 
Art. Hypertonus NI nein NI ja Gesamt 
Nein 46 (4.5%) 1 (2.7%) 47 (4.4%) 
Ja, unbehandelt 29 (2.8%) 2 (5.4%) 31 (2.9%) 
Ja, behandelt 958 (92.7%) 34 (88.9%) 992 (92.7%) 
Gesamt 1033 (100%) 37 (100%) 1070 (100%) 
             Tabelle 28: Arterielle Hypertonie Unterteilungen. 
 
Es zeigt sich laut CHI-Quadrat Test nach Pearson keine signifikante 
Abhängigkeit beim art. Hypertonus (CHI-Quadrat Test, p=0.582), weder im 
allgemeinen Vergleich, noch im Detail betrachtet. 
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3.2.20 Hypercholesterinämie 
Hypercholesterinämie NI nein NI ja Gesamt 
Nein 157 (15.2%) 8 (21.6%) 165 (15.4%) 
Ja 877 (84.8%) 29 (78.4%) 906 (84.6%) 
Gesamt 1034 (100%) 37 (100%) 1071 (100%) 
             Tabelle 29: Hypercholesterinämie Allgemein. 
 
84.6% (n=906) aller Patienten hatten eine bekannte Hypercholesterinämie. 
78.4% (n=29) der Niereninsuffizienzgruppe waren Patienten mit einer 
bekannten Hypercholesterinämie. 21.6% (n=8) der Niereninsuffizienzgruppe 
waren Patienten ohne Hypercholesterinämie. Patienten ohne 
Hypercholesterinämie hatten einen prozentualen Anstieg auf 21.6%  in der 
Niereninsuffizienzgruppe. 
Laut CHI-Quadrat nach Pearson besteht keine signifikante Abhängigkeit in 
dieser Auswertung (CHI-Quadrat Test, p=0.303). 
 
Hypercholesterinämie NI nein NI ja Gesamt 
Nein 157 (15.2%) 8 (21.6%) 165 (15.4%) 
Ja, unbehandelt 413 (39.9%) 19 (51.4%) 432 (40.3%) 
Ja, behandelt 464 (44.9%) 10 (27.0%) 474 (44.3%) 
Gesamt 1034 (100%) 37 (100%) 1071 (100%) 
             Tabelle 30: Hypercholesterinämie Unterteilungen. 
 
In der näheren Betrachtung zeigt sich kein signifikanter Unterschied in den 
jeweiligen Unterteilungen,  
In dieser Studie zeigt sich laut CHI-Quadrat Test nach Pearson bei der 
Hypercholesterinämie im Allgemeinen und im Detail betrachtet keine 
signifikante Abhängigkeit (CHI-Quadrat-Test, p=0.096). 
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3.2.21 Diabetes mellitus 
Diabetes mellitus NI nein NI ja Gesamt 
Nein 664 (64.3%) 22 (59.5%) 686 (64.1%) 
Ja 370 (35.7%) 15 (40.5%) 385 (100%) 
Gesamt 1034 (100%) 37 (100%) 1071 (100%) 
             Tabelle 31: Diabetes mellitus Allgemein. 
 
35.7% (n=370) des Gesamtkollektivs hatten Diabetes mellitus Typ 1 oder 2. 
40.5% (n=15) der Niereninsuffizienzgruppe waren Diabetiker. Die Patienten mit 
Diabetes mellitus zeigen im Gegensatz zu den Diabetikern prozentual einen 
geringen Anstieg.  
Laut CHI-Quadrat Test nach Pearson besteht im allgemeinen Vergleich keine 
signifikante Abhängigkeit (CHI-Quadrat Test, p=0.433). 
 
Diabetes mellitus NI nein NI ja Gesamt 
Nein 664 (64.3%) 22 (59.5%) 686 (64.1%) 
Ja, diätetisch  77 (7.4%) 1 (2.7%) 78 (7.2%) 
Ja, orale Med. 144 (13.9%) 5 (13.5%) 149 (13.9%) 
Ja, Insulinmed. 146 (14.1%) 9 (24.3%) 155 (14.5%) 
Ja, unbehandelt 3 (0.3%) 0 (0.0%) 3 (0.3%) 
Gesamt 1034 (100%) 37 (100%) 1071 (100%) 
             Tabelle 32: Diabetes mellitus Unterteilungen. 
                 Anmerkungen: orale Med.=orale Medikation, Insulinmed.=Insulinmedikation 
 
24.3% (n=9) der Niereninsuffizienzgruppe waren Diabetiker mit Insulintherapie. 
Diese Patientengruppe hat prozentual den höchsten Anteil an postoperativ 
niereninsuffizienten Patienten. Trotzdem besteht laut CHI-Quadrat Test nach 
Pearson keine signifikante Abhängigkeit (CHI-Quadrat Test, p=0.418). 
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3.2.22 Nikotinkonsum 
Nikotin NI nein NI ja Gesamt 
Nein 355 (40.9%) 13 (54.2%) 368 (41.3%) 
Ja 512 (59.1%) 11 (45.8%) 523 (58.7%) 
Gesamt 867 (100%) 24 (100%) 891 (100%) 
             Tabelle 33: Nikotinkonsum Allgemein. 
 
59.1% Patienten (n= 512) des Gesamtkollektivs waren Raucher. 45.8% 
Patienten (n=11) der Niereninsuffizienzgruppe waren Raucher. Das Kollektiv 
der Nichtraucher hat in der Niereninsuffizienzgruppe einen prozentualen 
Anstieg auf 54.2%. 
Laut CHI-Quadrat Test nach Pearson besteht keine signifikante Abhängigkeit 
(CHI-Quadrat Test, p=0.345). 
 
Nikotinkonsum NI nein NI ja Gesamt 
Nie geraucht 355 (40.9%) 13 (54.2%) 368 (41.3%) 
Aktiver Raucher 284 (32.8%) 7 (29.1%) 291 (32.7%) 
Ex-Raucher 228 (26.3%) 4 (16.7%) 232 (26.0%) 
Gesamt 867 (100%) 24 (100%) 891 (100%) 
             Tabelle 34: Nikotinkonsum Unterteilungen. 
 
Über die Hälfte des Gesamtkollektivs sind Raucher oder haben geraucht. 
Aber Nikotinkonsum hat auch im Detail betrachtet in dieser Studie laut CHI-
Quadrat-Test nach Pearson keinen signifikanten Einfluss auf eine mögliche 
resultierende  post- oder perioperative Niereninsuffizienz (CHI-Quadrat-Test, 
p=0.384). 
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3.2.23 Mortalität 
Todesursache NI nein NI ja Gesamt 
Verstorben nein   1014 (98.0%) 18 (48.6%) 1032 (96.4%) 
Kardiogen 13 (1.3%) 7 (18.9%) 20 (1.9%) 
Sepsis 4 (0.4%) 3 (8.1%) 7 (0.7%) 
Multiorganversagen 3 (0.3%) 9 (24.4%) 12 (1.0%) 
Gesamt 1034 (100%) 37 (100%) 1071 (100%) 
             Tabelle 35: Mortalität 
 
3.6% (n=39) des Gesamtkollektivs verstarben während oder nach dem Eingriff. 
51.4% (n=19) der Niereninsuffizienzgruppe waren Patienten, die den Eingriff 
nicht überlebten. Laut CHI-Quadrat Test nach Pearson besteht eine 
hochsignifikante Abhängigkeit (CHI-Quadrat Test, p<0.001). In diesem 
Patientenkollektiv haben Patienten mit postoperativer Niereninsuffizienz eine 
deutlich höhere Mortalität.  
Die höchste Wahrscheinlichkeit einer postoperativen Niereninsuffizienz hatten 
Patienten mit Multiorganversagen 24.4% (n=9), gefolgt von Herzversagen 
18.9% (n=9) und Sepsis 8.1% (n=3). 
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4. Diskussion 
   
  4.1 Studienvergleich 
Trotz der Verbesserung der Operationstechniken, der Minimierung der 
Invasivität der Operation, besserer Ausstattung, besserer Risikostratifizierung  
und verbesserter anästhesiologischer Behandlung ist die postoperative 
Niereninsuffizienz immer noch eine Herausforderung in der aorto-koronaren 
Bypasschirurgie. 
Postoperativ oder perioperativ erlittene Niereninsuffizienzen in der aorto-
koronaren Bypasschirurgie werden in der bisherigen Literatur in der Häufigkeit 
von 3-15% (Brown et al, Gormley et al, Conlon et al, Westhuizen et al, 
Mangano et al) angegeben. Diese Zahlen divergieren, da die bisherigen 
Studien unterschiedliche Definitionen der erlittenen postoperativen 
Niereninsuffizienzen hatten.  Hierbei ist meistens die definierte Höhe des 
postoperativen Kreatininanstiegs entscheidend. 
Unsere Studie zeigt einen Anteil von postoperativen Niereninsuffizienzen in 
3.5% der beobachteten Fälle.  In anderen Studien wurde z. T. ein geringerer 
Kreatininwertanstieg als Definition der postoperativen Niereninsuffizienz 
gewählt, so dass einige Studien höhere prozentuale  Anteile postoperativer 
Niereninsuffizienzen zeigen. Weitere Studien zeigen akute postoperative 
Niereninsuffizienzen in der Nähe von 5% (Charlson et al, Corwin et al, Zanardo 
et al, Bove et al, Chertow et al) nach aorto-koronaren Bypassoperationen. 
Diese Studien wählten ähnliche Definitionen der postoperativen 
Niereninsuffizienz wie in dieser Studie. 
Die Definition der Größe des Kreatininwertes ist ein entscheidendes Kriterium, 
wenn es um die Beurteilung der erhobenen Daten geht. In unserer Studie 
mussten die Patienten mindestens eine Verdoppelung des Kreatininwertes 
haben. Dies ist im Vergleich zu manchen Studien ein relativ hoher Wert. 
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Aufgrund unserer Definition ist es nicht möglich, postoperative 
Kreatininwerterhöhungen von unter 100% und weniger, die laut Brown et al 
bereits die Langzeitergebnisse beeinflussen, zu erfassen, was als Limitation 
dieser Studie gesehen werden kann. 
Ebenfalls wurden in unserer Studie nicht die glomeruläre Filtrationsrate und die 
Kreatinin-Clearance berechnet. Charlson et al fanden heraus, dass bei vielen 
Patienten die glomeruläre Filtrationsrate um mehr als 50% sank, ohne dass die 
postoperativ  gemessenen Kreatininwerte signifikant erhöht waren. 
Gormley et al und Westhuizen et al sagen, dass moderate Kreatininanstiege 
und damit einhergehende moderate Niereninsuffizienzen nicht sensitiv genug 
mit nur gemessenen Kreatininwerten zu beurteilen sind. Moderate Anstiege des 
Serumkreatinins werden laut Conlon et al postoperativ auf bis zu 30% beziffert.  
Brown et al berichten, dass eine Orientierung am präoperativen Kreatininwert, 
im direkten Vergleich zum postoperativen Wert ein aussagekräftiger Faktor ist. 
Brown et al unterteilten die postoperativ gemessenen Kreatinin-Werte nochmals 
nach prozentualem Anstieg. Die höchste Kreatininwertsteigerung war dort 
ebenfalls 100% oder mehr. 
Brown et al fanden eine signifikante Abhängigkeit für das relative Risiko und der 
90-Tage-Mortalität mit steigenden postoperativen Kreatininwerten. Auch die 
Patienten, die postoperativ eine Kreatininwerterhöhung um 50% hatten, hatten 
nachweislich eine höhere Sterblichkeit. 
Charlson et al berichten von einer postoperativen Kreatininwerterhöhung von 
20% in 23% der Fälle nach großen kardiovaskulären Operationen. Ein akutes 
postoperatives Nierenversagen mit oder ohne dialysepflichtiges Nierenversagen 
tritt in 1-5% der Fälle auf und ist mit einer Mortalität von 50-65% assoziiert.  
Chertow et al, Zanardo et al und Gormley et al berichten von einer Inzidenz von 
0.7%-5% postoperativer Niereninsuffizienzen inklusive Dialysepflichtigkeit. 
Abel et al zeigten in Ihrer Studie 1976 die renale Dysfunktion nach Operationen 
und konnten eine höhere Mortalität und In-Krankenhaus Sterblichkeit zeigen. 
Bhat et al zeigten dies ebenfalls 1976 an Operationen am offenen Herzen.  
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Eine erste große Studie zu diesem Thema, bezogen auf aorto-koronare 
Bypassoperationen, wurde im Jahr 1998 von Mangano et al veröffentlicht. Es 
handelte sich um eine Multicenter-Studie von 2222 Patienten, die sich einer 
aortokoronaren Bypassoperation mit oder ohne Klappenersatz unterziehen 
mussten und postoperativ erhöhte Kreatininwerte hatten. Mangano et al  
berichten, dass die Inzidenz einer postoperativen Niereninsuffizienz bei 7.7% 
liegt. Ein postoperativ gemessener Kreatinwert von über 2.0 mg/dl oder eine 
Kreatininerhöhung um mindestens 0.7 mg/dl bei vorher normalen 
Kreatininwerten war die Definition der postoperativen Niereninsuffizienz. 
Zanardo et al wählten die Einteilung der normalen Nierenfunktion mit einem 
Kreatinin unter 1.5 mg/dl, die renale Dysfunktion war mit einem Kreatininwert 
von 1.5 mg/dl bis 2.5 mg/dl definiert und akutes Nierenversagen mit einem 
Kreatininwert über 2.5 mg/dl. Bei 775 Patienten hatten 94.7% eine normale 
präoperative Nierenfunktion. Von denen entwickelten 15.1% eine postoperative 
Niereninsuffizienz, 11.4% der Patienten eine Niereninsuffizienz zwischen 1.5 
mg/dl und 2.5 mg/dl. 3.7%  ein akutes Nierenversagen mit einem Kreatininwert 
über 2.5 mg/dl. Die Mortalität in diesem Patientenkollektiv lag bei den Patienten 
ohne Nierendysfunktion bei 0.8%, bei denen mit einem Kreatininwert von 1.5 
mg/dl bis 2.5 mg/dl bei 9.5%. Bei denen mit einem Kreatininwert über 2.5 mg/dl 
lag die Mortalität bei 44.4%. 
Conlon et al wählten eine Kreatininwerterhöhung um 1 mg/dl vom 
Ausgangswert und akute Dialysepflichtigkeit als Definition einer postoperativen 
Niereninsuffizienz. 2672 der insgesamt 2843 Patienten erhielten in dieser 
Studie eine isolierte aorto-koronare Bypassoperation. Von diesen Patienten 
entwickelten 7.9% eine postoperative Niereninsuffizienz und weitere 0.7% 
entwickelten eine mit Dialysepflichtigkeit, Die Mortalität der nierengesunden 
Patienten war bei 1%, die der postoperativ Niereninsuffizienten bei 14%, bei 
denen mit Dialysepflichtigkeit bei 28%.  
Postoperative Niereninsuffizienz ist ein unabhängiger Risikofaktor für hohe 
Sterblichkeit (Zanardo et al, Mangano et al, Conlon et al). 
In der  „The Society of Thoracic Surgeons National Adult Cardiac Database”-
Studie wurden insgesamt die Daten von 1.154.486 Patienten im Zeitraum von 
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1990-1999 untersucht. Ferguson et al, die diese Studie führten, fanden heraus, 
dass im Verlauf von 10 Jahren die operierten Patienten deutlich älter waren, 
63.7 Jahre 1990 vs. 65 Jahre 1999. Außerdem stellten Sie fest, dass diese 
Patienten nicht nur älter waren, sondern auch kränker waren aufgrund der bei 
diesen Patienten häufiger vorhandenen Risikofaktoren. Das wahrscheinliche 
operative Risiko dieser Patienten stieg in diesem Zeitraum, die operative 
Sterblichkeit blieb jedoch aufgrund der verbesserten Operationsbedingungen 
und Risikostratifizierung gleich. Anerkannte und unabhängige Risikofaktoren, 
die diese Studie aufdeckte waren, höheres Alter, weibliches Geschlecht, 
Nikotinabusus, 3-KHK-Gefäßerkrankung, NYHA-Stadium IV, Diabetes mellitus, 
art. Hypertonus, COPD, Dringlichkeit und eingeschränkte Nierenfunktion.   
Risikofaktoren zur Entstehung einer postoperativen Niereninsuffizienz bei 
Zanardo et al sind u. a. die Verwendung einer IABP, deutlich verringerte LVEF, 
Alter und Dringlichkeit. Ebenfalls zeigten Zanardo et al sowie Chertow et al, 
Mangano et al und Conlon et al eine signifikant höhere Morbidität und Mortalität 
bei Patienten mit präoperativ eingeschränkter Nierenfunktion. 
Byers et al machen direkt die Beanspruchung des Körpers durch den Vorgang 
der Operation für das Entstehen einer Niereninsuffizienz verantwortlich. Der 
unphysiologische Vorgang der Operation, die Beanspruchung des Körpers, die 
Aktivierung der inflammatorischen Kaskade und koagulativer Prozesse 
begünstigen das Entstehen eines postoperativen Nierenversagens. 
Insbesondere signifikante Anstiege des IL-6 werden hierfür mitverantwortlich 
gemacht. Demnach kompensieren vorgeschädigte Patienten mit 
entsprechenden Risikofaktoren weniger die starke Beanspruchung des Körpers 
durch den Eingriff einer Operation. 
Chertow et al berichten, dass akutes Nierenversagen ein unabhängiger Faktor 
mit früherer Sterblichkeit in der aorto-koronaren Bypasschirurgie ist. 
Das Risiko eines akuten postoperativen Nierenversagens bei Patienten unter 
70 Jahren verdreifacht sich nahezu bei Corwin et al und Slogoff et al mit 
präoperativ erhöhtem Kreatinin, erniedrigter linksventrikulärer Funktion, der 
Verwendung von Katecholaminen, intra- und postoperativer Blutung und  
Myokardinfarkt und der Dringlichkeit der Operation. 
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  4.2 Nierenfunktion  
Howell et al berichten, dass Patienten mit eingeschränkter Nierenfunktion im 
Stadium der kompensierten Retention ein höheres Risiko haben. Byers et al 
berichten, dass akutes postoperatives Nierenversagen ohne vorbestehende 
Nierenfunktionsstörung selten ist. In unserer Studie war das Stadium der 
kompensierten Retention ab einem Kreatininwert von 1.2 mg/dl definiert. 
Mangano et al definierten die präoperativ bestehende renale Dysfunktion  ohne 
Dialysepflichtigkeit auf einen Kreatinin Mindestwert von 1.4 mg/dl. 
Zanardo et al Kreatininwerte zwischen 1.5 mg/dl und 2.5 mg/dl. 
Mangano et al vermuten, dass mit steigendem präoperativem Kreatininwert 
auch das Risiko einer postoperativen Niereninsuffizienz mit eventueller 
Dialysepflichtigkeit gesteigert ist. Ryckwaert et al konnten dies ebenfalls zeigen. 
Die Begründung liegt in der schon vorhandenen reduzierten Nierenfunktion, in 
der reduziert vorhandenen Anzahl an intakten Nephronen, die peri- und 
postoperativen Komplikationen wie vermindertem Blutfluss oder erhöhtem 
renalem Widerstand ausgesetzt sind (Mori et al/ Mazzarella et al). 
Die Studie von Samuels et al zeigte, dass Patienten über 70 Jahre mit einem 
präoperativen Kreatinin von mindestens 2.6 mg/dl ein sehr starkes Risiko 
haben, eine postoperative, dialysepflichtige Niereninsuffizienz zu entwickeln. 
Die Veterans Affairs medical centers Studie zwischen 1987 and 1994 von 
Chertow et al versuchte die Assoziation zwischen akutem Nierenversagen und 
chronischer Niereninsuffizienz mit möglicher Dialysepflichtigkeit zu zeigen. In 
dieser Studie wurden die Daten von 43642 Patienten ausgewertet. 1.1% des 
Gesamtkollektivs erlitten eine postoperative Niereninsuffizienz. Die Mortalität 
dieser 1.1% lag bei 63.7% verglichen mit 4.3% in der Gruppe ohne 
postoperative Niereninsuffizienz. 
Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz haben ein erhöhtes Risiko, weil Sie 
in der Regel älter sind und eine erhöhte Ko-Morbidität haben (Samuels et al). 
Ein schlechtes Outcome ist beeinflusst durch arteriellen Hypertonus, 
cerebrovaskulärer Insuffizienz und schlechter Nierenfunktion (Boucher et al). 
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Auch bei Dialysepatienten ist die KHK die Haupttodesursache. In der Studie 
des USRDS werden 54% der Todesfälle als KHK- bedingte Todesursache 
angegeben. Dieses Patienten haben ein hohes peri- und postoperatives Risiko. 
Jedoch ist bei konservativer Behandlung das Risiko von Komplikationen höher. 
Das Risiko ist bei dialysepflichtigen Patienten so hoch, weil die Patienten 
durchschnittlich mehr manifeste Risikofaktoren haben. Insbesondere Sepsis 
und postoperative Pneumonien treten bei diesen Patienten häufiger auf (Rutsky 
et al). 
Zum Schutz der Nierenfunktion und zur Verringerung postoperativer 
Komplikationen müssen renale Risikopatienten präoperativ identifiziert werden. 
Chertow et al und Gormley et al sehen in der präoperativen Risikoidentifizierung 
ebenfalls einen sehr wichtigen Ansatz zur Vermeidung postoperativer 
Komplikationen.  
In unserem Patientenkollektiv zeigte sich hinsichtlich einer vorbestehenden 
eingeschränkten Nierenfunktion im Stadium der kompensierten Retention und 
einer normalen Nierenfunktion und der Wahrscheinlichkeit eines peri- oder 
postoperativen Nierenversagens kein signifikanter Unterschied. 12 Patienten 
mit chronischer Dialysepflichtigkeit wurden in dieser Studie nicht betrachtet. 
Von den drei nierentransplantierten Patienten wurde keiner postoperativ 
niereninsuffizient, alle drei überlebten den Eingriff. 
In unserem Patientenkollektiv hat also eine vorbestehende 
Nierenfunktionsstörung keine signifikanten Auswirkungen auf die Entstehung 
einer postoperativen Niereninsuffizienz bei 1071 Patienten.  
 
  4.3 Geschlechterabhängigkeit 
Frühere Studien zeigten, dass weibliches Geschlecht ein unabhängiger 
Risikofaktor für Krankenhaus-Mortalität und Morbidität in der aorto-koronaren 
Bypasschirurgie ist. Die Langzeit-Überlebensrate und funktionelle 
Erholungsrate waren dem männlichen Geschlecht jedoch ähnlich (Brandrup et 
al, Hammar et al, Findlay et al). 
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Neuere Studien zeigen jedoch den Nachteil für weibliche Patienten. Gründe 
hierfür sind in diesen Studien u. a. der schlechtere präoperative Status bei 
Frauen. Ebenfalls werden das höhere Patientenalter und eine damit höhere 
Wahrscheinlichkeit vorhandener Risikofaktoren von weiblichen Patienten als 
Gründe aufgeführt.  
Weibliche Patienten weisen im Durchschnitt höhere prozentuale Anteile einer 
verringerten linksventrikulären Funktion, höhere Anzahl instabiler Angina 
pectoris Ereignisse, NYHA-IV Klassifikationen, 3-KHK-Gefäßerkrankungen und 
Hauptstammstenosen, chronische Niereninsuffizienzen, pAVK, Diabetes 
mellitus und arterielle Hypertonie auf (O`Connor et al, King et al, Czaijkowski et 
al).  
Die CASS-Studie zeigte einen Nachteil für weibliche Patienten in der 
perioperativen Mortalität, in der 15-Jahre Überlebensrate nicht  (Davis et al). 
Frauen waren anfälliger für ein low cardiac output Syndrom und vermehrte 
operative Blutverluste (O`Connor et al, Czaijkowski et al, Brandrup et al). 
Risikofaktoren für Frauen sind in diesen Studien Alter der Patientinnen, 
stattgehabte ischämische Ereignisse, kardiale Voroperationen und Diabetes 
mellitus (Davis et al). 
Es zeigte sich bei Edwards et al bei Frauen mit bekannten Risikofaktoren eine 
signifikant höhere Krankenhausmortalität.  
Das relative Risiko für Frauen nach aorto-koronaren Bypassoperationen wird 
mit 1.5 bis 2.0 angegeben (Brandrup et al/ King et al). 
Thakar et al, Bove et al und Brown et al konnten zeigen, dass das weibliche 
Geschlecht ein unabhängiger Risikofaktor für die Entstehung einer 
postoperativen Niereninsuffizienz ist, Chertow et al, Mangano et al und Zanardo 
et al nicht. 
76.0% des Gesamtkollektivs waren männliche Patienten, 56.8% der 
Niereninsuffizienzgruppe waren männliche Patienten, während 24.0% des 
Gesamtkollektivs Frauen waren und 43.2% der Niereninsuffizienzgruppe 
weibliche Patienten waren. Dies zeigt bei weiblichen Patienten eine prozentual 
stark erhöhte Häufigkeit einer postoperativen Niereninsuffizienz.  
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Es besteht eine signifikante Geschlechtsabhängigkeit. In dieser Studie ist 
weibliches Geschlecht ein unabhängiger Risikofaktor für die Entstehung einer 
postoperativen Niereninsuffizienz.  
In der Gegenüberstellung der präoperativ bekannten Nierenfunktion und dem 
Geschlecht zeigte sich in dieser Studie, dass Frauen präoperativ nicht mehr 
eingeschränkte Nierenfunktionen aufweisen als Männer. 
Laut CHI-Quadrat Test nach Pearson besteht keine signifikante Abhängigkeit. 
 
  4.4 Altersabhängigkeit 
Die Definition des älteren Patienten ist in der Regel als der Patient über 70 
Jahre definiert. Dies findet auch in dieser Diskussion Anwendung. 
Fortgeschrittenes Lebensalter über 70 Jahre prädisponiert für die Entstehung 
eines postoperativen Nierenversagens. Chertow et al, Mangano et al, Zanardo 
et al und Conlon et al zeigten, dass das Lebensalter des operierten Patienten 
den Hauptrisikofaktor darstellt. Jedoch profitieren auch Patienten im höheren 
Lebensalter bei entsprechender Indikation von einer aorto-koronaren Bypass 
Operation. 
Alter über 80 Jahre vervierfacht  das Risiko (Mangano et al). 
Die Weiterentwicklung der Herzchirurgie und die steigende Anzahl an älteren 
Patienten und damit verbundene Häufigkeit an vorhandenen Risikofaktoren, die 
eine aorto – koronare Bypassoperation erhalten, haben das Patientenklientel 
beeinflusst. Heutzutage werden deutlich mehr ältere und dadurch kränkere 
Patienten operiert. Diese älteren Patienten zeigen häufiger peri- und 
postoperative Komplikationen wie die akute postoperative Niereninsuffizienz 
(McGrath et al, Ivanov et al, Acinapura et al). 
Ivanov et al zeigten eine Steigerung der Krankenhaus-Mortalität von 5% auf 
20% bei älteren Patienten mit renaler Dysfunktion über 70 Jahren in den letzten 
20 Jahren bei isolierten aorto-koronaren Bypassoperationen. Mit steigendem 
Alter steigt das Risiko für postoperative Komplikationen wie dem akuten 
postoperativen Nierenversagen, dies zeigten ebenfalls Lithmane et al. 
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Patienten unter 65 Jahren haben ein relatives Risiko von 1, 65-74 Jährige ein 
relatives Risiko von 2.07, Patienten über 75 Jahre ein relatives Risiko von 3.87 
(Tu et al). 
Mit steigendem Alter steigt das Risiko für peri- und postoperative 
Komplikationen wie dem akuten postoperativen Nierenversagen. Ebenfalls 
signifikante Unterschiede zeigten diese Studien wie Conlon et al in 
postoperativen Komplikationen bei älteren Patienten. Diese Komplikationen, die 
die postoperative Niereninsuffizienz beinhalteten, waren außerdem erhöht bei 
der Dringlichkeit des Eingriffes, der Anzahl instabiler Angina pectoris Anfälle, 3-
KHK Gefäßerkrankung, Reoperation, erniedrigte LVEF, cerebrovaskuläre 
Ereignisse, COPD, Nikotinabusus, Übergewicht und weibliches Geschlecht 
(Mangano et al, Hannan et al, Kurki et al, Gehlot et al, Christenson et al). 
Das durchschnittliche Alter der Patienten in unserem Patientenkollektiv ohne 
postoperative Niereninsuffizienz betrug im Mittelwert 66.86 Jahre. Die Patienten 
mit postoperativer Niereninsuffizienz hatten ein durchschnittliches Alter von 
73.49 Jahre. Patienten mit postoperativer Niereninsuffizienz sind signifikant 
älter. Im Durchschnitt sind dies über 6 Jahre. 
Steigendes Alter ist ein unabhängiger Risikofaktor für die Entstehung einer 
postoperativen Niereninsuffizienz. 
 
  4.5 Übergewicht 
In der Framingham-Studie wurde erstmals gezeigt, dass Übergewicht ein 
Risikofaktor für die Entstehung und Progression der KHK ist.  
Conlon et al konnten in Ihren Studien zeigen, dass Übergewicht ein Risikofaktor 
für eine postoperative Niereninsuffizienz und postoperative Komplikationen ist. 
Zanardo et al, Mangano et al und Chertow et al zeigten diesen Zusammenhang 
nicht.  
Der durchschnittliche BMI in kg/m²  lag in unserem Patientenkollektiv bei den 
Patienten mit postoperativer Niereninsuffizienz bei 27.2 kg/m², die 
Vergleichsgruppe hatte einen BMI von 27.7 kg/m². 
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Das geringere Gewicht der Niereninsuffizienzgruppe erklärt sich damit, dass 
knapp die Hälfte der Niereninsuffienzgruppe weibliche Patienten sind. Die 
Niereninsuffizienzgruppe zeigt durchschnittlich ein deutlich geringeres Gewicht 
und Körpergröße. 
Hinsichtlich des BMI besteht in unserem Patientenkollektiv keine signifikante 
Abhängigkeit. 
 
  4.6 Dringlichkeit 
Aorto-koronare Notfalleingriffe erhöhen die Sterblichkeit von 3.5% auf 35%, 
dringliche Eingriffe von 3.5% auf 15%. Hämodynamische Instabilität hat eine 3-
10-fach erhöhte Sterblichkeit, eine LVEF unter 20% steigert das Risiko um das 
10fache (Hannan et al, Horvath et al). Gründe für ein schlechtes postoperatives 
Outcome sind in diesen Studien Dringlichkeit, Voroperationen, 3-KHK 
Gefäßerkrankung, Diabetes mellitus, weibliches Geschlecht, älter als 70 Jahre.  
Die Patienten die elektiv operiert wurden, waren 75.7%.  Die Patienten die 
dringlich operiert wurden, waren 22.8%. 1.5% wurden mit einer Notfalindikation 
operiert, 8.1% der postoperativ niereninsuffizienten Patienten waren Patienten 
mit Notfallindikation. 
Es besteht eine signifikante Abhängigkeit. Im Notfall operierte Patienten und 
schon Patienten, die dringlich operiert wurden, haben ein höheres Risiko für 
eine postoperative Niereninsuffizienz. 
Dies wurde in den Studien von Zanrdo et al, Conlon et al und Chertow et al 
ebenfalls gezeigt. Dort zeigten schon dringlich operierte Patienten eine höhere 
Mortalität und prozentual  höhere Anzahl an postoperativen Komplikationen 
(Zanardo et al, Conlon et al, Chertow et al). 
Im Notfall durchgeführte aorto-koronare Bypassoperationen zeigen auch in 
dieser Studie eine deutlich erhöhte Wahrscheinlichkeit einer postoperativen 
Niereninsuffizienz. 
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  4.7 NYHA-Klassifikation 
Lithmathe et al, Zanardo et al, Kirklin et al, Chertow et al und Conlon et al 
zeigten, dass Patienten die in das NYHA-Stadium IV eingestuft waren, ein 
deutlich erhöhtes Risiko für postoperative Komplikationen und eine deutlich 
erhöhte Mortalität haben. Diese Patienten zeigten eine signifikante 
Abhängigkeit für die Entwicklung einer postoperativen Niereninsuffizienz. 
NYHA-Stadium IV bedeutet ein deutlich erhöhtes Risikoprofil. Im Einklang dazu 
zeigen die Ergebnisse dieser Studien, u. a. Chertow et al, dass bei deutlich 
verringerter LV-Funktion das Risiko für Mortalität und postoperative 
Komplikationen wie der postoperativen Niereninsuffizienz ebenfalls deutlich 
ansteigt. 
28.6%  der Patienten mit postoperativer Niereninsuffizienz waren Patienten mit 
NYHA-Stadium IV. Es besteht eine signifikante Abhängigkeit. 
 
  4.8 KHK-Klassifikation 
Hannan et al, Kirklin et al und Horvath et al zeigten in Ihren Studien, das die 3-
KHK Erkrankung für eine höhere Mortalität verantwortlich ist und das Risiko 
postoperativer Komplikationen inklusive des postoperativen Nierenversagens 
steigert. 
Chertow et al, Zanardo et al und Mangano et al konnten nicht zeigen, dass eine 
3-Gefäßerkrankung mehr postoperative Niereninsuffizienzen bedingt. Erhöhtes 
Risiko für Patienten mit koronarer Eingefäßerkrankung zeigten diese Studien 
ebenfalls nicht. 
In unserem Patientenkollektiv zeigte sich nicht, dass eine 3-KHK Erkrankung 
mehr postoperative Niereninsuffizienzen bedingt. 
32 Patienten, 3.0% des Gesamtkollektivs waren Patienten mit 1-KHK 
Erkrankung. 16.2% der Niereninsuffizienzgruppe waren Patienten mit 1-KHK 
Gefäßerkrankung. Dies sind überdurchschnittlich viele Patienten. Laut CHI-
Quadrat Test nach Pearson besteht eine signifikante Abhängigkeit. 
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4 Patienten, 66.7% der Patienten mit 1-KHK Erkrankung und einer 
postoperativen Niereninsuffizienz waren weiblich bei niedriger Fallzahl. 
6 Patienten mit 1-KHK Erkrankung und einer postoperativen Niereninsuffizienz 
waren im Durchschnit 71.8 Jahre alt. Alle Patienten hatten eine präoperativ 
bekannte eingeschränkte linksventrikuläre Pumpfunktion, 50% davon NYHA-
Stadium III und IV und 50% dieser Patienten erhielten intra- oder postoperativ 
Katecholamine. 
Es gab keine signifikanten Unterschiede in der Dringlichkeit der Operation, 
Diabetes und alle zur KHK führenden Risikofaktoren, präoperativ bekannter 
Nierenfunktion, Operationsdauer und Bypasszeit, Drainageblutverlust. 
33.3% dieser Patienten verstarben. 
In dieser Betrachtung der Patienten mit einer 1-KHK Erkrankung und einer 
postoperativen Niereninsuffizienz zeigen sich signifikante Auffälligkeiten bei 
Alter, Geschlecht und linksventrikulärer Herzfunktion. Allerdings sind es Werte 
bei einer kleinen Fallzahl.  
Die Therapieoptionen sollten genau abgewogen werden. Bei 1-KHK 
Gefäßerkrankungen sollte im Regelfall die PTCA oder eine medikamentöse 
Therapie der aorto-koronaren Bypass-Operation vorgezogen werden. Patienten 
mit 3-KHK sollten bei entsprechender Indikation  eine aorto-koronare 
Bypassoperation erhalten. Dies zeigte sich in den großen Studien (CASS, 
CAPRI, BARI), bei der die aorto-koronare Bypassoperation der 
medikamentösen Therapie und der interventionellen gegenübergestellt wurde. 
Brener et al zeigten, dass Patienten mit einer KHK-Gefäßerkrankung, 
insbesondere mit einer KHK-Mehrgefäßerkrankung und dem Vorhandensein 
von mehreren Risikofaktoren von einer Bypassoperation mehr profitieren als 
von einer interventionellen Therapie. 
 
  4.9 Hauptstammstenose 
Conlon et al und Chertow et al konnten nicht nachweisen, dass eine 
Hauptstammstenose größer als 50% ein Risikofaktor für die Entwicklung einer 
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postoperativen Niereninsuffizienz ist. Mangano et al und Zanardo et al konnten 
es ebenfalls nicht nachweisen.  
Die Patienten mit bekannter Hauptstammstenose hatten in diesem 
Patientenkollektiv keine signifikanten Unterschiede zu den Patienten ohne 
bekannte Hauptstammstenose. Die Patienten mit Hauptstammstenose hatten 
einen Anteil von 73.0% an postoperativen Niereninsuffizienzen. Es besteht 
keine signifikante Abhängigkeit. 
 
  4.10 Herzrhythmusstörungen 
Aranki et al zeigten, dass postoperatives Vorhofflimmern die Verweil- und 
Aufenthaltsdauer der Patienten signifikant verlängert und damit die 
Krankenhauskosten erhöht. Ebenfalls erhöht sich die Anzahl an Schlaganfällen 
um das 2-3fache (Almassi et al/ Mathew et al). 
Postoperatives Vorhofflimmern ist ein besonderes Problem des älteren 
Patienten. Patienten mit neuem Vorhofflimmern zeigen durchschnittlich mehr 
postoperative Nierenfunktionsstörungen.  
Weitere Korrelationen mit dem vermehrten Auftreten von Vorhofflimmern sind 
neben des steigenden Alters, insbesondere über 80 Jahre, männliches 
Geschlecht, postoperative pulmonale Komplikationen, Beatmungsdauer über 24 
Stunden, Wiederaufnahme auf der Intensivstation und der Gebrauch einer IAPB 
(Aranki et al). 
Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz haben ein größeres Risiko für das 
Auftreten von Vorhofflimmern, weil diese Patienten in der Regel kränker sind 
und dadurch eine erhöhte Ko-Morbidität haben (Samuels et al). 
Kurki et al konnten in ihrer Studie zeigen, dass alle Herzrhythmusstörungen 
postoperative Komplikationen und die Mortalität erhöhen. 
Überdurchschnittlich viele Patienten in unserem Patientenkollektiv mit 
präoperativ bekanntem Vorhofflimmern entwickelten eine postoperative 
Niereninsuffizienz. Es waren 27.8% der Niereninsuffizienzgruppe. Es besteht 
eine signifikante Abhängigkeit. 
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Postoperativ zeigen sich vermehrt Herzrhythmusstörungen jeglicher Art.  
Präoperativ bekannte Herzrhythmusstörungen wie Vorhofflimmern und 
Kammerflimmern als auch postoperativ aufgetretene Herzrhythmusstörungen 
sind in dieser Studie Risikofaktoren für die Entstehung einer postoperativen 
Niereninsuffizienz. 
Dabei zeigt sich, dass insbesondere intraoperativ oder postoperativ 
aufgetretendes Kammerflimmern die Entstehung einer postoperativen 
Niereninsuffizienz begünstigt. 13.5% der Niereninsuffizienzgruppe hatten 
nachweislich Kammerflimmern. Auch die Gruppe der nicht näher klassifizierten 
Herzrhythmusstörungen zeigt einen Anteil von 27.1% in der 
Niereninsuffizienzgruppe. 
 
  4.11 PAVK 
Conlon et al, Zanardo et al, Mangano et al zeigten keinen Zusammenhang. 
Jedoch zeigten Chertow et al und Birkmeyer et al, dass eine bekannte pAVK 
ein Risikofaktor für die Entstehung einer postoperativen Niereninsuffizienz nach 
aorto-koronaren Bypassoperationen ist. Ivanov et al zeigten eine höhere 
Mortalität für Patienten mit pAVK. Da die pAVK, sowie die KHK als 
Gesamterkrankung der generalisierten Atherosklerose angesehen werden 
kann, muss man heutzutage davon ausgehen, dass sämtliche dieser 
präoperativ bekannten Gefäßerkrankungen ein Risikofaktor für postoperative 
Komplikationen inklusive der postoperativen Niereninsuffizienz nach aorto-
koronaren Bypassoperationen anzusehen sind. 
20.2% des Gesamtkollektivs hatten eine bekannte pAVK. 29.7% der 
postoperativ niereninsuffizienten Patienten hatten eine bekannte pAVK.  
Eine signifikante Abhängigkeit gibt es in diesem Zusammenhang in diesem 
Patientenkollektiv nicht. 
 
 
 
 65 
 
  4.12 Cerebrovaskuläre Ereignisse 
Es ging darum, ob präoperative bekannte cerebrovaskuläre Ereignisse wie 
stattgehabte Hirninfarkte ein Risikofaktor für die Entstehung einer 
postoperativen Niereninsuffizienz sind, da KHK als Gesamterkrankung im 
Rahmen einer möglichen generalisierten Atherosklerose anzusehen ist. 
Conlon et al, Mangano et al und Zanardo et al konnten dies nicht zeigen.  
In unserem Patientenkollektiv zeigte sich eine prozentuale Steigerung bei 
Patienten mit bekannten cerebrovaskulären Ereignissen. 20.7% des 
Gesamtkollektivs hatten ein bekanntes cerebrovaskuläres Ereignis gehabt.  In 
der Niereninsuffizienzgruppe hatten 35.1% der Patienten ein präoperativ 
bekanntes cerebrovaskuläres Ereignis gehabt. Es besteht eine signifikante 
Abhängigkeit. 
Chertow et al zeigten, dass ähnlich der postoperativen Niereninsuffizienz, 
postoperativ erlittene Hirninfarkte die Mortalität deutlich erhöhen. Sie zeigten 
jedoch nicht, dass präoperativ bekannte cerebrovaskuläre Ereignisse das 
Risiko postoperativer Niereninsuffizienzen erhöhen. 
Kurki et al zeigten, dass stattgehabte cerebrovaskuläre Ereignisse 
postoperative Niereninsuffizienzen begünstigen können und die Mortalität 
steigern. 
 
  4.13 Verweildauer 
Bei den Patienten mit postoperativer Niereninsuffizienz betrug der 
durchschnittliche Krankenhausaufenthalt 16.3 Tage, bei denen ohne 
postoperative Niereninsuffizienzen 13.2 Tage. Es ist kein signifikanter 
Unterschied nachweisbar. Postoperative Komplikationen erhöhen in der Regel 
die Verweildauer und erhöhen die Mortalität. In unserem Patientenkollektiv 
waren es 3.1 Krankenhausaufenthaltstage mehr. Lithmathe et al gaben eine 
Verlängerung von 3.7 Tagen an, hier bestand eine signifikante Abhängigkeit.  
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4.14 OP-Dauer 
Im Mittelwert lag die Operationsdauer der Patienten mit postoperativer 
Niereninsufizienz bei 292.6 Minuten, die Patienten ohne wiesen eine 
durchschnittliche Operationsdauer von 249.2 Minuten auf.  
Im Durchschnitt war die Operationsdauer bei den Patienten der 
Niereninsuffizienzgruppe 43.4 Minuten länger. In dieser Studie ist ein 
signifikanter Unterschied nachweisbar. 
Conlon et al und Bove et al zeigten ebenfalls, dass eine längere 
Operationsdauer das Risiko für intraoperative Komplikationen erhöhen kann. 
Dies beinhaltet auch das akute Nierenversagen. Je länger die Operationsdauer, 
desto höher ist in dieser Studie das Risiko für intra- und postoperative 
Komplikationen. 
 
4.15 Bypass-zeit 
Sirvinskas et al, Bove et al, Lithmathe et al und Conlon et al zeigten, dass eine 
verlängerte Bypass-zeit die Entwicklung einer postoperativen Niereninsuffizienz 
begünstigt. 
Im Durchschnitt war die Bypass-zeit der Patienten mit postoperativer 
Niereninsufizienz bei 142.5 Minuten, die Patienten ohne postoperative 
Niereninsuffizienz hatten eine durchschnittliche Bypas-zeit von 121.0 Minuten.  
Im Durchschnitt hatten Patienten der Niereninsuffizienzgruppe eine 21.5 
Minuten längere Bypass-zeit. Es besteht eine signifikante Abhängigkeit. 
 
4.16 Drainageblutverluste 
Über den Drainageblutverlust wurde versucht zu ermitteln, wie sich 
intraoperative- oder postoperative Blutungen auf eine mögliche postoperative 
Niereninsuffizienz auswirken. Der duchschnittliche Drainageblutverlust bei 
Patienten mit postoperativer Niereninsuffzienz lag bei 1817.9 Milliliter. Die 
Patienten ohne postoperative Niereninsuffizienz wiesen nur einen 
Drainageblutverlust von 1094.0 Milliliter auf. Die Patienten der 
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Niereninsuffizienzgruppe hatten einen deutlich erhöhten Drainageblutverlust im 
Gegensatz zur Vergleichsgruppe, im Durchschnitt waren dies 723.9 Milliliter 
mehr. 
In diesem Zusammenhang besteht ein deutlich signifikanter Unterschied. 
Slogoff et al und Chertow et al konnten zeigen, das hohe Transfusionsmengen 
und intra- und postoperative Blutungen und Blutverluste die Entstehung einer 
postoperativen Niereninsuffizienz begünstigen. 
 
4.17 Sepsis 
1.3% des Gesamtkollektivs erlitten eine Sepsis. In der Niereninsuffizienzgruppe 
war der Anteil der septischen Patienten bei 21.7%. Dies ist ein deutlicher Anteil. 
Es besteht eine signifikante Abhängigkeit. 
Patienten, die eine Sepsis erleiden, haben ein deutlich erhöhtes Risiko für die 
Entstehung einer postoperativen Niereninsuffizienz. Generell erhöhen 
postoperative Komplikationen wie Infektionskrankheiten die Entstehung einer 
postoperativen Niereninsuffizienz (Zanardo et al). 
 
4.18 Katecholamine 
Es wurde versucht zu zeigen, in wie fern eine verringerte Leistung des Herzens 
die Entstehung einer postoperativen Niereninsuffizienz begünstigen kann. 
Hierbei wurden die Patienten verglichen, die postoperativ Katecholamine 
benötigten. Dies waren insgsamt 15.9%.  
In der Niereninsuffizienzgruppe hatten 70.2% intraoperativ oder postoperativ 
Katecholamine erhalten. Hier zeigt sich ein deutlicher Zusammenhang. 
In dieser Studie besteht in diesem Zusammenhang eine eindeutige signifikante 
Abhängigkeit. 
Eine verringerte linksventrikuläre Ejektionsfraktion gilt als Risikofaktor für die 
Entwicklung einer postoperativen Niereninsuffizienz. Dies zeigten sehr viele 
Studien (Conlon et al, Bove et al, Zanardo et al, Mangano et al, Slogoff et al 
Chertow et al). 
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4.19 Diabetes mellitus 
KHK ist die Haupttodesursache bei Patienten mit Diabetes mellitus und fordert 
dreimal mehr Todesopfer als Patienten ohne Diabetes mellitus (Aronson et al). 
Koch et al fanden heraus, dass Patienten mit Diabetes mellitus von einer 
ACVB-Operation profitieren, auch wenn eine chronische Niereninsuffizienz 
vorliegt (Koch et al/ Fava et al). 
Die prospektive Studie von Fava et al fand eine 3-Monats-Mortalität von 8.6% 
und eine 1-Jahres-Mortalität von 16.7% bei Patienten mit Diabetes mellitus im 
Gegensatz zu 2.5% und 8.6% bei Patienten ohne Diabetes mellitus. 
Ivanov et al zeigten, dass Diabetiker eine höhere Mortalität nach aorto-
koronaren Bypassoperationen haben. 
Herlitz et al zeigten, dass Patienten mit Diabetes mellitus, egal welchen Alters, 
eine doppelt erhöhte Mortalität in einer zweijährigen Verlaufskontrolle nach 
aorto-koronaren Bypass-Operationen haben. Die 30-Tages-Mortalität nach 
aorto-koronaren Bypass-Operationen war bei 6.7% und die Mortalität vom 30. 
Tag bis 2 Jahre postoperativ 7.8% mit Diabetes mellitus, 3% bzw. 3.6% bei 
Patienten ohne Diabetes mellitus (Herlitz et al). 
Conlon et al, Herlitz et al, Lithmathe et al und Suen et al fanden in Ihren Studien 
heraus, dass Diabetes mellitus ein unabhängiger Risikofaktor für  die 
Entwicklung einer postoperativen Niereninsuffizienz ist. Bove et al hatten in 
Ihrem Patientenkollektiv von 5068 Patienten 3.4% mit akuter postoperativer 
Niereninsuffizienz. Die Definition der Niereninsuffizienz war exakt so gewählt 
wie in dieser Studie. In der Gruppe der Diabetiker war der Anteil an 
postoperativen Niereninsuffizienzen bei 18.7%. 
Die STS-Studie zeigte, dass Diabetes mellitus generell ein Risikofaktor für die 
Entwicklung einer postoperativen Niereninsuffizienz sowie für die Entwicklung 
von postoperativen Komplikationen im Allgemeinen ist. 
Andere Studien wie Chertow et al und Zanardo et al fanden diesen signifikanten 
Unterschied nicht heraus.  
In unserem Patientenkollektiv hatten 35.9% des Gesamtkollektivs Diabetes 
mellitus Typ 1 oder 2. Davon hatten 3.9% eine bekannte dokumentierte 
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postoperative Niereninsuffizienz. 3.2% der Nichtdiabetiker erlitten eine 
postoperative Niereninsuffizienz.  
14.1% der Patienten ohne neue Niereninsuffizienz waren insulinpflichtige 
Diabetiker, hingegen waren 24.3% der Niereninsuffizienzgruppe Patienten mit 
insulinpflichtigem Diabetes mellitus.  Diese Patientengruppe hat prozentual den 
höchsten Anteil an Diabetikern mit neu aufgetretender Niereninsuffizienz, 
trotzdem besteht in dieser Studie keine signifikante Abhängigkeit. 
Generell scheinen Diabetiker im fortgeschrittenen Stadium ein höheres Risiko 
zu haben. Patienten mit manifestiertem Diabetes mellitus haben in der Regel 
eine höhere Mortalität. Haben sich bei diesen Patienten die bekannten Folge- 
und Begleiterkrankungen manifestiert, steigt das Risiko, denn je älter die 
Patienten sind oder je mehr Risikofaktoren diese Patienten aufweisen, desto 
höher ist das Risiko, eine postoperative Niereninsuffizienz zu erleiden. 
Die Pathogenese des Diabetes mellitus, insbesondere die diabetische 
Angiopathie bekanntermaßen mit Manifestierung an den Nieren, erklärt, warum 
die Patienten mit Diabetes mellitus eine höhere Mortalität und höhere 
Komplikationsraten zu haben scheinen. 
 
  4.20 Art. Hypertonus 
In der Betrachtungsweise, ob art. Hypertonie ein Risikofaktor zur Entstehung 
einer postoperativen Niereninsuffizienz ist, fanden sich in unserem 
Gesamtkollektiv keine signifikanten Abhängigkeiten. Bei geringen Fallzahlen 
der Patienten ohne bekanntem art. Hypertonus waren 2.7% der postoperativen 
Niereninsuffizienzgruppe Patienten ohne Art. Hypertonus. Dies war allerdings 
nur ein Patient. Insgesamt waren 47 Patienten, 4.4% des Gesamtkollektivs, als 
Patienten ohne art. Hypertonus klassifiziert.  
3.5% der Patienten mit arteriellem Hypertonus hatten eine postoperative 
Niereninsuffizienz. Prozentual ist dies ein nicht signifikanter Anstieg. Laut CHI-
Quadrat Test nach Pearson besteht keine signifikante Abhängigkeit. 
In der weiteren Unterteilung zeigt sich der höchste prozentuale Anstieg in der 
Niereninsuffizienzruppe bei den unbehandelten Hypertonikern. 5.4% hatten hier 
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eine postoperative Niereninsuffizienz erworben, was allerdings nur zwei 
Patienten des Gesamtkollektivs ausmachte.  
Chertow et al konnten im Rahmen der Veterans Affairs Medical Center Studie 
den arteriellen Hypertonus als unabhängigen Risikofaktor für die Entwicklung 
einer postoperativen Niereninsuffizienz aufdecken. Ein Problem ist, dass sehr 
viele Patienten einen bekannten arteriellen Hypertonus haben. In unserer 
Studie sind es 95.6%. Ähnliche Zahlen findet man in den hier verglichenen 
Studien. Jedoch fanden Ferguson et al in der STS Studie mit über 1.154.486 
Patienten keine signifikanten Abhängigkeiten, dass der art. Hypertonus als 
unabhängiger Risikofaktor zur Entstehung von postoperativen Komplikationen 
anzusehen ist. Mangano et al, Zanardo et al und Chertow et al konnten dies 
ebenfalls nicht zeigen. 
 
  4.21 Hypercholesterinämie 
84.6% hatten in unserem Patientenkollektiv nachweislich eine 
Hypercholesterinämie. 44.3% unbehandelt und 40.3% behandelt. 
In der prozentualen Verteilung der Niereninsuffizienzgruppe hatten die 
Patienten mit einer unbehandelten Hypercholesterinämie einen Anteil von 
27.0%. 
Patienten mit einer behandelten Hypercholesterinämie zeigten prozentual einen 
Anteil von 51.4% in der Niereninsuffizienzgruppe. 
Patienten ohne bekannte Hypercholesterinämie hatten einen Anteil an 
postoperativen Niereninsuffizienzen von 21.6%. Eine signifikante Abhängigkeit 
besteht allerdings nicht.  
Die Hypercholesterinämie ist einer der Hauptfaktoren in der Pathogenese und 
Progression einer KHK. Als Risikofaktor für die Entstehung einer postoperativen 
Niereninsuffizienz konnte die Hypercholesterinämie in dieser Studie nicht 
identifiziert werden.  
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Mangano et al, Conlon et al und Zanardo et al und Chertow et al konnten nicht 
die Hypercholesterinämie als Risikofaktor für die Entstehung einer 
postoperativen Niereninsuffizienz identifizieren. 
 
  4.22 Nikotinkonsum 
Rauchen ist einer der Hauptrisikofaktoren für die Entstehung und Progression 
einer koronaren Herzkrankheit. Morris et al zeigten, dass allein die Beendigung 
des Rauchens die Häufigkeit von weiteren ischämischen Ereignissen reduziert.   
Ramstrom et al und He et al fanden eine höhere Mortalität für Raucher bei 
aorto-koronaren Bypassoperationen. 
Die CASS-Studie zeigte das beste Outcome für die Patienten, die eine aorto-
koronare Bypassoperation erhielten und das Rauchen beendeten, die 10-
Jahres Überlebensrate lag bei 84%. Die 10-Jahresüberlebensrate der Patienten 
die weiter rauchten, lag bei 68%. 
Die European Coronary Surgery Study zeigte den Benefit der aorto-koronaren 
Bypassoperation für Raucher und Nichtraucher. Einen Unterschied beiden 
Gruppen gegenüber konnte nicht gezeigt werden.  
Andere Studien wie die von Conlon et al, Zanardo et al und Mangano et al 
konnten ebenfalls nicht zeigen, dass chronischer Nikotinabusus als Risikofaktor 
für eine postoperative Niereninsuffizienz anzusehen  ist.  
In der allgemeinen Übersicht zeigte sich, dass 41.3% Nichtraucher waren. In 
der postoperativen Niereninsuffizienzgruppe war der prozentuale Anteil der 
Nichtraucher bei 54.2%. Hier zeigt sich ein prozentualer Anstieg bei 
Nichtrauchern.  
45.8% der Niereninsuffizienzgruppe waren Raucher. Prozentual haben Raucher 
seltener postoperative Niereninsuffizienzen, eine signifikante Abhängigkeit 
besteht nicht. In der weiteren Unterteilung zeigt sich, dass die Gruppe der 
aktiven Raucher 29.1% der postoperativen Niereninsuffizienzen ausmachte, 
während die Ex-Raucher nur 16.7% ausmachten. Auch hier gibt es keine 
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signifikante Abhängigkeit. Hier zeigt sich, dass Ex-Raucher weniger 
postoperative Niereninsuffizienzen haben als aktive Raucher. 
Rauchen ist ein Hauptrisikofaktor für die Progredienz einer KHK. Aktiver 
Nikotinabusus erhöht die Mortalität und fördert die Progression von Ko-
Morbiditäten. Ob aktiver oder stattgehabter chronischer Nikotinabusus die 
Entwicklung postoperativer Niereninsuffizienzen fördert, konnte diese Studie 
nicht zeigen.  
 
  4.23 Mortalität 
Das Vorhandensein und die Anzahl von Ko-Morbiditäten hängt unmittelbar mit 
der Überlebensdauer nach aorto-koronaren Bypassoperationen zusammen. 
Behandelter Diabetes mellitus, COPD, das Vorhandensein einer pAVK und eine 
akute oder chronische Niereninsuffizienz haben diesen Zusammenhang 
gezeigt. Frühe Sterblichkeit nach aorto-koronaren Bypass-Operationen ist 
assoziiert mit fortgeschrittenem Alter, deutlich verringerter LV-Funktion und der 
Dringlichkeit der Operation. (Smith et al/ Birkmeyer et al/ Chertow et al). Diese 
Studien führten verschiedene Risikofaktoren für die Entstehung einer 
postoperativen Niereninsuffizienz an. Mit steigender Anzahl der Risikofaktoren 
steigt die Mortalität. Die 30 Tage Mortalität bei elektiv geplanten Operationen 
beträgt heutzutage nur noch unter 1%. Unkomplizierte Patienten unter 65 
Jahren und einer EF von mindestens 25% bis 35% haben bei aorto-koronarem 
Ersteingriff eine Mortalität von unter 5% (Mangano et al). 
Zanardo et al sowie Chertow et al, Mangano et al und Conlon et al zeigten eine 
signifikant höhere Morbidität und Mortalität bei Patienten mit postoperativ 
eingeschränkter und insuffizienter Nierenfunktion. Hatten diese Patienten eine 
Dialysepflichtigkeit, stieg das Risiko nochmals an. 
In der Studie von Mangano et al beträgt die Mortalität des Gesamtkollektivs 
1.9%, die der postoperativ niereninsuffizienten Patienten ohne 
Dialysepflichtigkeit 19%, mit Dialyse bei 63%. 
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Zanardo et al und Chertow et al berichten von einer Sterblichkeit von 28% bis 
zu 63% bei Patienten mit akutem dialysepflichtigem postoperativem 
Nierenversagen.  
3.6% des Gesamtkollektivs verstarben während oder nach dem der aorto-
koronaren Bypassoperation. 51.4%  der Verstorbenen hatten eine 
dokumentierte postoperative Niereninsuffizienz. 1.7% der Überlebenden hatten 
eine postoperative Niereninsuffizienz. In diesem Patientenkollektiv haben 
Patienten mit postoperativer Niereninsuffizienz eine deutlich höhere Mortalität.  
Die höchste Wahrscheinlichkeit einer postoperativen Niereninsuffizienz hatten 
Patienten mit Multiorganversagen 24.4%, gefolgt von Herzversagen 18.9% und 
Sepsis 8.1%. Es besteht in diesem Zusammenhang eine signifikante 
Abhängigkeit 
 
  4.24 Schlussfolgerung 
Akutes Nierenversagen  ist ein unabhängiger Faktor für frühere Sterblichkeit in 
der aorto-koronaren Bypasschirurgie (Chertow et al). 
Risikofaktoren für die Entwicklung einer postoperativen Niereninsuffizienz nach 
aorto-koronaren Bypassoperationen waren in diesem Patientenkollektiv 
höheres Alter, weibliches Geschlecht, Dringlichkeit des Eingriffes, 1-KHK 
Gefäßerkrankung, präoperativ bekanntes Vorhofflimmern, postoperatives 
Kammerflimmern, NYHA-Stadium IV, präoperativ bekannte cerebrovaskuläre 
Ereignisse, ein hoher Drainageblutverlust, eine verlängerte Operationsdauer 
und Bypass-zeit, Entwicklung einer Sepsis und die intra- und postoperative 
Verwendung von Katecholaminen. 
Bei diesen Parametern konnten jeweils signifikante Abhängigkeiten 
nachgewiesen werden. 
Keine signifikanten Abhängigkeiten zeigten sich bei: Art. Hypertonus, 
Hypercholesterinämie, Diabetes mellitus, Nikotinabusus, Übergewicht, pAVK, 
Hauptstammstenose und präoperativ eingeschränkte Nierenfunktion. 
Je älter der Patient ist, desto höher ist das Risiko, eine postoperative 
Niereninsuffizienz zu erleiden. Die Begründung liegt darin, dass ältere Patienten 
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durchschnittlich mehr Risikofaktoren haben und diese durchschnittlich eine 
stärkere Manifestierung im Krankheitsbild des Patienten haben (Edwards et al, 
Hannan et al). Das größte Risiko hat der alte, akut erkrankte Patient mit 
Notfallindikation und mehreren Risikofaktoren (Rao et al, Curtis et al).  
In der Betrachtung der Studien muss man Limitierungen der jeweiligen Studien 
beachten. In unserer Studie, die im Vergleich zu  prospektiv randomisierten und 
doppelt verblindeten Multicenterstudien eine geringere Validität besitzt, konnte 
dennoch gezeigt werden, dass bestimmte Faktoren als mögliche Risikofaktoren 
für die Entstehung einer postoperativen Niereninsuffizienz anzusehen sind. 
Es wurden Medikamente in unserer Studie erhoben, jedoch nicht berücksichtigt. 
Medikamente spielen eine immense Rolle in der Therapie und Behandlung der 
KHK. Auch haben Sie Auswirkungen auf die postoperative  Nierenfunktion. 
Signifikante Abhängigkeiten sind tendenziell zu erkennen. Dies wäre Grundlage 
für weitere Arbeiten mit diesem Patientenkollektiv.  
Interessant wäre es, weitere Parameter in weiteren Studien auf eine mögliche 
postoperative Niereninsuffizienz oder postoperative Komplikationen zu 
untersuchen. Beispielsweise die Maschinenbilanz, Volumentherapie oder 
Substitutionstherapie und die Verwendung verschiedener Grafts. Diese 
Parameter scheinen große Auswirkungen und signifikante Abhängigkeiten auf 
die postoperative Nierenfunktion zu zeigen. Adäquate intra- und postoperative 
Volumentherapie ist immer eng verbunden mit einer adäquaten Nierenfunktion.    
In den USA werden 10% der Kosten für aorto-koronare Bypassoperationen für 
peri- und postoperative Komplikationen ausgegeben (Mangano et al). 
Präoperative Risikostratifizierung durch eine korrekte Erhebung der 
Risikofaktoren und eine entsprechende Behandlung, sofern dies möglich ist, 
kann zu einer deutlichen Minimierung dieser Komplikationen führen. Sowohl 
ökonomisch als auch aus medizinischer Sicht steigert sich dadurch das 
Outcome für den Patienten und die Kosten werden erheblich reduziert.  
In den Langzeitergebnissen zeigt sich bei aorto-koronaren Bypassoperationen 
eine Verbesserung der Lebensqualität durch Verminderung der Angina-pectoris 
Anfälle, Belastbarkeit und der längeren Überlebensdauer gegenüber der 
medikamentösen Behandlung. Alle Patientengruppen profitieren bei 
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entsprechender Indikation durch die operative Intervention. Dies gilt auch für die 
erwähnten Risikogruppen der älteren Patienten. In den Langzeitstudien zeigt 
sich, dass die Lebensqualität und Lebensdauer der operierten Patienten 
entscheidend von den jeweiligen Risikofaktoren und der Anzahl derer abhängig 
ist (Thourani et al). 
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         5. Zusammenfassung 
 
 
In dieser Studie wurde retrospektiv eine Datenanalyse von 1071 Patienten 
durchgeführt, bei denen Im Zeitraum Januar 2003 bis Dezember 2004 der 
Eingriff einer aorto-koronaren Bypass-Operation im Universitätsklinikum Gießen 
vorgenommen wurde. Es wurde untersucht, welche Risikofaktoren für das 
Auftreten einer postoperativen Niereninsuffizienz bestehen. 
Bei 1071 Patienten entwickelten 3.5% (n=37) eine postoperative 
Niereninsuffizienz.  
Es fand sich keine siginifikante Korrelation zwischen einer postoperativen 
Niereninsuffizienz und des BMI (p=0.444). Ebenfalls keine siginifikanten 
Unterschiede zeigten sich bei der Hauptstammstenose (p=0.725), der 
präoperativ bekannten Nierenfunktion (p=0.462), pAVK (p=0.157), Verweildauer 
(p=0.465), Art. Hypertonus (p=0.582), Hypercholesterinämie (p=0.303), 
Diabetes mellitus (p=0.418), Nikotinabusus (p=0.384).   
Weibliches Geschlecht ist in dieser Studie ein unabhängiger Risikofaktor für die 
Entstehung einer postoperativen Niereninsuffizienz (p=0.008). Höheres 
Lebensalter prädisponiert deutlich für die Entstehung eines postoperativen 
Nierenversagens (p=<0.001). Im Notfall durchgeführte aorto-koronare Bypass-
Operationen zeigen eine signifikante Abhängigkeit (p=0.006). NYHA-Stadium IV 
bedeutet ein deutlich erhöhtes Risikoprofil (p=<0.001). 16.2% der 
Niereninsuffizienzgruppe waren  Patienten mit 1-KHK Gefäßerkrankung. Es 
besteht eine hochsignifikante Abhängigkeit (p=<0.001). Sowohl präoperativ 
bekannte Herzrhythmusstörungen wie Vorhofflimmern (p=0.003) als auch 
postoperatives Kammerflimmern (p=<0.001) sind in dieser Studie 
Risikofaktoren für die Entstehung einer postoperativen Niereninsuffizienz. In 
unserem Patientenkollektiv zeigen Patienten mit bekannten cerebrovaskulären 
Ereignissen (p=0.035), Sepsis (p=<0.001) und der Verwendung von 
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Katecholaminen (p=<0.001) siginifikante Unterschiede. Signifikante 
Abhängigkeiten zeigten sich ebenfalls in der Operationsdauer (p=0.008), 
Bypass-zeit (p=0.04) und dem Drainageblutverlust (p=0.003). 
In unserer Studie verstarben während des Krankenhausaufenthaltes 3.6% des 
Patientenkollektivs. 51.4% der Niereninsuffizienzgruppe waren verstorbene 
Patienten. Es besteht eine hochsignifikante Abhängigkeit (p<0.001). 
Auf unsere Studie bezogen, ist unsere Vergleichsgruppe der  postoperativ 
niereninsuffizienten Patienten als eine signifikante Risikogruppe für eine höhere 
Mortalität und für postoperative Komplikationen anzusehen. 
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6. Summary 
 
This is a retrospective study of 1071 patients, which had an aorto-coronary 
bypass surgery in the time period of January 2003 till December 2004 at the 
Justus Liebig University in Gießen. We investigated the risk factors of 
occurrence of postoperative renal insufficiency in patients undergoing coronary 
bypass surgery. 
To address this question we compared two patient groups (renal insuffiency vs. 
no renal insuffiency). 3.5% (n=37) out of 1071 patients developed postoperative 
renal insuffiency with an significant increase of creatinine levels of more than 
100 % higher compared to baseline.  
The Body mass index (BMI) did not show a significant correlation to renal 
insuffiency (p=0.444). Also in our patient cohort a left main coronary artery 
stenosis of 50% or higher did not show a significant correlation to renal 
insuffiency (p=0.725). When we grouped the patients by their preoperative 
kidney function, we did not discover a significant difference (p=0.462). Patients 
with a known peripheral artery occlusive disease (p=0.157), were not more 
likely to develop a renal insufficiency. The patients that developed renal 
insufficiency stayed on average 3 days longer in the hospital than other 
postoperative patients (p=0.465).  
In our patient cohort, arterial hypertension (p=0.582), high cholesterol levels 
(p=0.303), diabetes mellitus (p=0.418), cigarette smoking (p=0.384) had also 
not a significant correlation to postoperative renal insuffiency.  
Female patients developed statistically significant more often renal insufficiency 
compared to males (p=0.008). Moreover, older age is an independent risk factor 
for the progression into renal insufficiency (p=<0.001). Emergency surgery 
showed an increased possibility of renal insuffiency (p=0.006).  
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Furthermore, NYHA-stage IV patients are also at significantly higher risk to 
develope renal insuffiency (p=<0.001). In addition, 16.2% of the patients with 
postoperative renal insuffiency were patients with 1-coronary heart disease (1-
CAD) and showed a significant correlation (p=<0.001). 
Moreover, cardiac dysrhythmias including preoperative atrial fibrillation 
(p=0.003) and postoperative ventricular fibrillation (p=<0.001) did increase the 
risk to develop renal insuffiency Patients with known cerebral insults (p=0.035), 
sepsis (p=<0.001) and the use of inotropic substances (p=<0.001) were more 
likely to develop a renal insufficiency. In our study we did observe a significant 
correlation between the CPB-time (p=0.04), operation time (p=0.008) and the 
rate of drainage-bloodloss (p=0.003) and developing a renal insuffiency. 
3.6% of the patients in our cohort died during their stay in the hospital. 51.4 % 
of of the group that had developed a renal insuffiency, were patients, who did 
not survive the operation (p=<0.001). 
Therefore our study clearly indicates that patients with postoperative renal 
insuffiency are at a significant increased risk of mortality and postoperative 
complications.  
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         8. Abkürzungsverzeichnis 
 
ACC: American College of Cardiology 
ACE-Hemmer: Angiotensin converting enzyme-Hemmer 
ACB: Aorto- koronarer Bypass 
ACVB: aorto-coronary venous Bypass 
AHA: American Heart Association 
AHRQ: Agency for Healthcare Research and Quality 
AkdÄ: Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft 
AP: Angina pectoris 
Art: Arteriell 
ASS: Acetylsalicylsäure 
BARI: Bypass Angioplasty Revascularization Investigation 
BMI: Body-Mass Index 
BSG: Blutkörperchensenkungsgeschwindigkeit 
CABG: Aorto-koronarer Venenbypass 
CAPRI: Coronary Artery versus Bypass Revascularisation Investigation 
CASS: Coronary Artery Surgery Study 
CCS: Canadian Cardiovascular Society 
Cerebrovask: Cerebrovaskulär 
CK: Creatinkinase 
CKMB: Creatinkinase muscle-brain 
COPD: Chronic obstructive pulmonary disease 
CPB-time: Cardio-pulmonary bypass time 
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CRP: C-reaktives Protein 
DDG: Deutsche Diabetes Gesellschaft 
DGK: Deutsche Gesellschafr für Kardiologie 
EKZ: Extrakorporale Zirkulation 
FFP: Fresh frozen Plasma 
Hb: Hämoglobin 
HbA1c: Glykohämoglobin (Glykolisiertes Hb) 
HDL: High Density Lipoprotein 
HLM: Herz-Lungen Maschine 
HRST: Herzrhythmusstörungen 
IAPB: Intraaortale Ballonpumpe 
ICD: Implantierbarer Kardioverter-Defibrillator 
ITA: Arteria thoracica interna 
IST: Intensivstation 
IL-6: Interleukin 6 
KHK: Koronare Herzkrankheit 
Komp. Retention: Kompensierte Retention 
LAD: Left anterior descending 
LCO: Low cardiac output 
LDH: Lactatdehydrogenase 
LDL: Low Densitiy Lipoprotein 
LVEDP: Left ventricular end diastolic pressure 
LVEF: left ventricular ejection fraction 
MACE-Rate: Major adverse cardiac event 
Max: Maximum 
Min: Minimum 
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NCEP: National Cholesterol Education Program  
NI: postoperative Niereninsuffizienz 
NIH: National Institutes of Health 
NYHA: New York Heart Association 
NSTEMI: Non ST-Elevation myocardial Infarction 
OPCAB: Off-Pump-Coronary-Artery-Bypass 
OPS: Operationen- und Prozedurenschlüssel 
PAVK: Periphere arterielle Verschlußkrankheit 
PCI: Percutaneous coronary Intervention 
PRIND: Prolongiertes reversibles ischämisches neurologisches Defizit 
PTCA: Perkutane transluminale coronare Angioplastie 
PTT: Partielle Thromboplastinzeit 
Standardabw: Standardabweichung 
STEMI: ST-Elevation myocardial infarction 
STS: society of thoracic surgeons 
TIA: Transistorisch ischämische Attacke 
TSH: Thyreoidea-stimulierendes Hormon 
USA: Unites States of America 
USRDS: United States renal Data System 
WHO: World Health Organisation  
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